 {#s0010}

1. Enumere los principios del «pase de visita diagnóstico» {#s0015}
----------------------------------------------------------

1.Las cosas frecuentes ocurren con frecuencia.2.Es posible que la raza no sea siempre lo más destacado, pero es una buena idea apostar de esta forma.3.Cuando escuche cascos galopando, piense en caballos, no en cebras.4.Haga sus apuestas por manifestaciones infrecuentes de enfermedades frecuentes en lugar de manifestaciones frecuentes de enfermedades infrecuentes.

Matz R: Principles of medicine. NY State J Med 77:99-101, 1977.

2. Enumere los microorganismos predominantes que constituyen la flora normal del organismo humano {#s0020}
-------------------------------------------------------------------------------------------------

Ver [Tabla 1-1](#t0010){ref-type="table"} .TABLA 1-1MICROORGANISMOS QUE CONSTITUYEN LA FLORA NORMAL DEL ORGANISMO HUMANO**Orofaringe***Streptococcus viridans* (α-hemolítico)Estafilococos*Streptococcus pyogenesStreptococcus pneumoniaeMoraxella catarrhalisNeisseria* sp.LactobacilosCorinebacterias*Haemophilus* sp.Anaerobios obligados (no *Bacteroides fragilis*)Diversos protozoos**Intestino superior**EstreptococosLactobacilos*Candida* sp.**Tracto genitourinario inferior**EstafilococosEstreptococos (incluyendo enterococos)Lactobacilos (vaginales)Corinebacterias*Neisseria* sp.Anaerobios obligadosBacilos gramnegativos aerobios*Candida albicansTrichomonas vaginalis***Conjuntiva**EstafilococosCorinebacterias*Haemophilus* sp.**Nasofaringe**Estafilococos (incluyendo *S. aureus*)Estreptococos (incluyendo *S. pneumoniae*)*M. catarrhalisNeisseria* sp.*Haemophilus* sp.**Piel**Estafilococos (incluyendo *S. aureus*)CorinebacteriasPropionibacterias*Candida* sp.*Malassezia furfur*Hongos dermatofíticos**Intestino grueso y heces**Anaerobios obligados (incluyendo *B. fragilis*)Bacilos gramnegativos aerobiosEstreptococos (incluyendo enterococos)*C. albicans*Diversos protozoosAdaptado de Rosebury T: Microorganisms indigenous to Man. New York, McGraw-Hill, 1962, pp 310-384, y Mackowiak PA: The normal microbial flora. N Engl J Med 307:83-93, 1982.

3. ¿Qué neoplasias suelen dar metástasis en hueso? {#s0025}
--------------------------------------------------

Las metástasis en el hueso suelen proceder de neoplasias de pulmones, riñones, próstata, tiroides o mama, y de sarcomas de partes blandas. El «anillo benzeno» de la [Figura 1-1](#f0010){ref-type="fig"} es una forma sencilla de recordar los «metastatizadores» más frecuentes en hueso. La parte central del anillo representa el organismo humano. Los cánceres se sitúan en una posición anatómica aproximada según el lugar de la metástasis.Figura 1-1Metástasis óseas.

4. Enumere los factores de riesgo de tromboembolismo {#s0030}
----------------------------------------------------

■Edad superior a los 40 años.■Enfermedades cardíacas: infarto de miocardio (IM), fibrilación auricular, miocardiopatía e insuficiencia cardíaca congestiva (ICC).■Situaciones postoperatorias: especialmente intervenciones abdominales o pélvicas; esplenectomía, procedimientos ortopédicos de las extremidades inferiores: prótesis total de cadera o rodilla.■Enfermedades neoplásicas, especialmente adenocarcinomas de pulmón, mama, vísceras.■Fracturas, sobre todo de pelvis, cadera y pierna.■Estados estrogénicos elevados: embarazo y parto.■Inmovilización prolongada o parálisis.■Trombosis venosa profunda (TVP)/embolismo pulmonar (EP) previos.■Síndrome nefrótico.■Enfermedad inflamatoria intestinal.■Catéteres en la vena femoral.■Venas varicosas.■Fármacos, especialmente anticonceptivos orales y estrógenos.■Síndromes de hiperviscosidad y flujos anómalos.■Enfermedades mieloproliferativas con trombocitosis, policitemia vera.■Deficiencia de antitrombina III.■Deficiencias de proteínas C y S.■Resistencia a la proteína C activada (factor V de Leiden).■Fibrinólisis anómala.■Trastornos del plasminógeno y de la activación del plasminógeno.■Anticuerpos antifosfolipídicos y anticoagulante lúpico.■Trombocitopenia inducida por heparina.■Hiperhomocistinemia.■Otros: obesidad, hemorragia después de accidentes vasculares cerebrales (AVC).

Clagett GP, et al: Prevention of venous thromboembolism. Chest 114(5)S:531S-560S, 1998.

5. ¿Cómo se estandariza el tiempo de protrombina (TP) para monitorizar a los pacientes con tratamiento anticoagulante oral con warfarina o cumadina? {#s0035}
----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

El sistema International Normalization Ratio (INR) estandariza el TP para los diferentes reactivos de la tromboplastina, lo que proporciona un estándar universal para comparar los resultados de cualquier laboratorio con el estándar de la Organización Mundial de la Salud. El INR se calcula de la siguiente forma:$$\text{INR} = {(\text{TP\ del\ paciente}/\text{TP\ normal})}^{\text{ISI}}$$donde TP normal = TP medio para la población diana (en segundos) e ISI = International Sensitivity Index (proporcionado con cada lote de reactivos de la tromboplastina).

6. Enumere posibles problemas con el sistema INR {#s0040}
------------------------------------------------

1.Falta de fiabilidad cuando se emplea al principio del tratamiento con anticoagulante oral y cuando se utiliza para detectar una coagulopatía en pacientes con enfermedad hepática.2.Relación entre precisión de la determinación del INR y el reactivo ISI.3.Efecto de la instrumentación en los valores del ISI.4.Falta de fiabilidad del resultado del ISI proporcionado por el fabricante.5.Cálculo incorrecto del INR debido al empleo de plasma de control inadecuado.6.Problemas con las concentraciones de citrato e interferencia de los anticoagulantes lúpicos con tromboplastinas con valores de ISI bajos.

Hirsh J: Oral anticoagulants: Mechanisms of action, clinical effectiveness, and optimal therapeutic range. Chest 114(Suppl 5):445S-469S, 1998.

7. ¿Cuál es la respuesta adecuada a un INR elevado \< 5 sin hemorragia? {#s0045}
-----------------------------------------------------------------------

No es precisa una reducción rápida de la medicación anticoagulante. La estrategia apropiada es disminuir la dosis o saltar la dosis siguiente.

8. Dé las respuestas adecuadas a un INR 5-9 sin hemorragia {#s0050}
----------------------------------------------------------

Se recomiendan tres pautas, dependiendo del riesgo de hemorragia y de la urgencia:1.Omitir las 1-2 dosis siguientes y monitorizar el INR. Reiniciar la medicación a una dosis más baja si no hay un riesgo aumentado de hemorragia.2.Omitir la siguiente dosis y monitorizar el INR. Administrar vitamina K~1~ (1-2,5 mg por vía oral) si está aumentado el riesgo de hemorragia.3.Para situaciones urgentes (p. ej., cirugía dental, cirugía urgente), administrar vitamina K~1~ (2-4 mg por vía oral). Después de 24 horas, determinar el INR. Si todavía es alto, dar otros 1-2 mg de vitamina K~1~.

9. ¿Cuál es la respuesta adecuada a un INR \> 9 sin hemorragia? {#s0055}
---------------------------------------------------------------

Administrar vitamina K~1~ (3-5 mg por vía oral). Monitorizar el INR, y repetir la dosis de vitamina K~1~, si es preciso, en 24-48 horas.

10. ¿Qué hay que hacer si el paciente presenta una hemorragia importante o tiene un INR \> 20? {#s0060}
----------------------------------------------------------------------------------------------

Administrar vitamina K~1~, 10 mg en infusión i.v. lenta, y suplementar con transfusión de plasma fresco o complejo de protrombina. Puede ser necesario un concentrado de hematíes, según la urgencia. Es posible que se tenga que repetir esta pauta a las 12 horas si lo indica el INR.

11. Responda de forma adecuada a una hemorragia que supone un riesgo vital o a una sobredosis grave de anticoagulante oral {#s0065}
--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

Administrar un concentrado de complejo de protrombina, suplementado con 10 mg de vitamina K~1~ mediante infusión i.v. lenta. Esta pauta se puede repetir, si lo indica un INR posterior.

12. ¿Qué hay que hacer si debe continuarse el anticoagulante oral después de una dosis elevada de vitamina K~1~? {#s0070}
----------------------------------------------------------------------------------------------------------------

La heparina se puede emplear hasta la reversión de los efectos de la vitamina K~1~ y hasta que el paciente responda al tratamiento con anticoagulante oral.

Hirsh J. Oral anticoagulants. Mechanism of action, clinical efectiveness, and optimal therapeutic range. Chest 114 (Suppl 5): 445S-469S, 1998.

13. ¿Qué fármacos se sabe que afectan al aclaramiento del anticoagulante oral? {#s0075}
------------------------------------------------------------------------------

El aclaramiento del anticoagulante oral está alterado cuando los fármacos interactúan o inhiben la forma isómero S o isómero R del anticoagulante. El isómero S es más importante debido a su fuerte potencial antivitamina K. Los fármacos que inhiben el isómero S pueden potenciar de forma importante su efecto y prolongar el TP. Los fármacos que inhiben el isómero S son amiodarona, metronidazol, trimetoprima-sulfametoxazol, fenilbutazona, sulfinpirazol y disulfiram. Los fármacos que inhiben el isómero R, y dan lugar a menos potenciación del TP, son cimetidina y omeprazol.

14. ¿Qué fármacos inhiben el efecto del anticoagulante oral? {#s0080}
------------------------------------------------------------

Los fármacos que inhiben el efecto del anticoagulante oral y pueden dar lugar a la necesidad de dosis más elevadas son barbitúricos, carbamazepina, colestiramina, rifampicina, sucralfato, griseofulvina, nafcilina, clordiazepóxido, y alimentos con grandes cantidades de vitamina K. Otros fármacos como paracetamol, anabolizantes esteroideos y eritromicina pueden potenciar el efecto anticoagulante a través de mecanismos no conocidos.

Kelly WN (ed): Textbook of Internal Medicine, 3rd. ed. Philadelphia, Lippincott-Raven, 1997, p 574.

Hirsh J. Oral anticoagulants. Mechanism of action, clinical efectiveness, and optimal therapeutic range. Chest 114 (Suppl 5): 445S-469S, 1998.

15. ¿Cuáles son los beneficios y las limitaciones de las pruebas disponibles de detección de TVP y de tromboembolismo? {#s0085}
----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

Ver [Tabla 1-2](#t0015){ref-type="table"} .TABLA 1-2BENEFICIOS Y LIMITACIONES DE LAS PRUEBAS DE DETECCIÓN DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA (TVP) Y DEL TROMBOEMBOLISMO**EstudioVPP/VPNBeneficiosLimitaciones**Venografía con contraste*Gold standard,* sensibilidad y especificidad 100%Muy específica, útil desde la VCI hasta la pantorrillaInvasiva, dolorosa y cara; por lo tanto, no es de elección.Contraindicada en la insuficiencia renal aguda y crónicaEcografía venosaSensibilidad: 80-100%Muy exacta para la TVP proximal, no invasiva; permite la diferenciación de una TVP reciente o antigua; la compresión con la imagen venosa tiene una predicción mejor, portátilNo sensible para la sospecha de TVP en la pantorrilla; dependiente de quien lee la prueba, menos exacta de la TVP crónica, obesidad masiva, edema grave, férulasEspecificidad: 86-100%VPP: 92-100%Impedanciople-tismografíaSensibilidad: 93%Fiable para la TVP proximal; prueba de detección excelente cuando se emplea con gammagrafía con fibrinógeno marcado con I^125^; menos cara y portátil; no invasiva; no exposición a radiaciónNo sensible para las férulas; sensibilidad/especificidad dependiente del seguimiento del protocolo de estudio; posibles falsos positivos; no se puede emplear para ayudar a otros posibles diagnósticosEspecificidad: 94%Gammagrafía con fibrinógeno marcado con I^125^ (sintomática)Sensibilidad: 56%Sensible para la TVP de la pantorrilla y distal del musloNo sensible para la trombosis proximal y de la vena ilíaca; puede que no sea positiva hasta las 72 horas; no se puede emplear con férulas o vendajes en las piernasEspecificidad: 84%Dímero [d]{.smallcaps} (ELISA, p. ej., VIDAS DD)Sensibilidad: 94-100%Mínimamente invasiva; sugiere trombos; actúa como marcador de activación de la coagulación; las pruebas más recientes son rápidas, carasUn dímero [d]{.smallcaps} negativo (cifra normal) no puede descartar una TVP; inespecífica; actualmente no se recomienda para su uso amplio como cribado; limitado a pacientes con riesgo bajo-moderado; puede ser oportunaVPN: 92-100%Látex (p. ej., SimpleRed)Sensibilidad: 89-100%Mínimamente invasiva; rápida, económicaSubjetivo; inespecífico; actualmente no se recomienda para su uso amplio como cribado; limitado a pacientes con riesgo bajo-moderadoVPN: 95-100%TC espiral (helicoidal)Sensibilidad: 64-100%Rápida; no invasiva; identifica realmente trombos; identifica otros estados patológicos; se puede emplear ante una radiografía de tórax alterada; puede proporcionar causas alternativas de los síntomas; posiblemente rentableNo puede detectar émbolos en arterias pulmonares subsegmentarias, donde se localiza hasta el 36% de los mismos; se emplea como estudio para «confirmar»; no permite descartar ya que no puede detectar en áreas subsegmentarias; cara, dependiente de quien lee la pruebaEspecificidad: 89-97%RMSensibilidad: casi 100%Demuestra la existencia de un coágulo real en la pierna o el pulmón de forma simultánea; no invasiva; no yodo nefrotóxico; sensibilidad/especificidad excelente para la TVP; segura; puede detectar diagnósticos alternativos; no necesita contraste o radiaciónEstudios limitados sobre su uso; menos sensible para émbolos de la pantorrilla y pulmonares; no es tan sensible como la angiografía para los émbolos pulmonares; evidencia insuficiente para sustituir los estándares previos ( $\overset{˙}{\text{V}}/\overset{˙}{\text{Q}}$ y angiografía), limitada en pacientes con claustrofobia, obesidad mórbida, implantes metálicosEspecificidad: 90-100%[^1]Kelley WN (ed): Textbook of Internal Medicine, 3rd ed. Philadelphia, Lippincott-Raven, 1997. Van der Graaf F, et al: Exclusion of deep venous thrombosis with D-dimer testing. Thromb Haemost 83:191-198, 2000. Gill P, Nahum A: Improving detection of venous thromboembolism. Post Grad Med 108(4):24-40, 2000. Tapson V: The diagnostic approach to acute venous thromboembolism: Clinical practice guideline. Am J Respir Crit Care Med 160(3):1043-1066, 1999.

16. ¿Cuál es el diagnóstico diferencial de la TVP? {#s0090}
--------------------------------------------------

### Enfermedades de los vasos sanguíneos {#s0095}

■Paniculitis.■Lipodermatosclerosis.■Insuficiencia venosa crónica.■Venas varicosas.■Tromboflebitis superficial.■Neoplasia.■Hematoma.■Aneurisma arterial.

### Enfermedades ortopédicas {#s0100}

■Rotura de la membrana poplítea.■Rotura de un quiste de Baker.■Rotura de un músculo o un tendón de la pantorrilla.■Contractura muscular grave.■Fractura ósea.■Artritis.■Síndrome compartimental.

### Infección {#s0105}

■Celulitis.■Sepsis articular.

### Enfermedades linfáticas {#s0110}

■Linfedema.■Linfangitis.

### Otras {#s0115}

■Neuropatía.■Edema de reperfusión.■Parálisis de la extremidad.■Estado edematoso generalizado.

17. Enumere diagnósticos diferenciales de EP {#s0120}
--------------------------------------------

■Neumonía o bronquitis.■Reagudización de enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC).■Asma.■Infarto agudo de miocardio (IAM).■Disección de la aorta.■Taponamiento pericárdico.■Hipertensión pulmonar.■Cáncer de pulmón.■Neumotórax.■Costocondritis.■Fractura costal.■Dolor musculoesquelético.■Ansiedad. PUNTOS CLAVE: DIAGNÓSTICO DE EMBOLISMO PULMONAR1.El EP agudo es un diagnóstico muy difícil de establecer a pesar de los avances recientes en las técnicas de imagen.2.Aproximadamente el 50% de los casos se diagnostican post mórtem.3.El dímero [d]{.smallcaps} rápido mediante ELISA (*enzyme-linked immunosorbent assay*) es una prueba de detección efectiva.4.La tomografía computarizada (TC) torácica puede ser útil para detectar la mayoría de los casos de EP.5.Una ecografía Doppler venosa de las piernas negativa no excluye el diagnóstico de EP.

18. Describa el mecanismo por el cual el zumo de pomelo causa una interacción fármaco-alimento clínicamente significativa {#s0125}
-------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

El zumo de pomelo es un inhibidor del sistema del citocromo P450 3A4 en el intestino. Esta inhibición puede originar elevaciones en las concentraciones séricas de muchos fármacos y crea condiciones que dan lugar a falta de eficacia del fármaco y/o cifras supraterapéuticas del mismo. La lista de fármacos afectados por el consumo simultáneo de zumo de pomelo es larga y extensa. Por lo tanto, es prudente recomendar a los pacientes que beban agua después de tomar su medicación y que limiten el consumo de zumo de pomelo.

Kane GC, et al: Drug-grapefruit juice interactions. Mayo Clin Proc 75:933-942, 1999.

19. ¿Qué pruebas de detección deben emplearse en el estudio de un paciente con una pérdida de peso involuntaria? {#s0130}
----------------------------------------------------------------------------------------------------------------

### Pruebas iniciales {#s0135}

Hemograma completo.Ionograma, calcio.Glucosa.Sedimento de orina.TC/resonancia magnética (RM) abdominal.

### Pruebas adicionales {#s0140}

Prueba de VIH.Endoscopia digestiva superior y/o inferior.Hormona estimulante del tiroides.Radiografía de tórax.TC torácica.Cribado de cáncer recomendado.

20. Defina sensibilidad, especificidad y valor predictivo de una prueba. ¿Cómo se calculan? {#s0145}
-------------------------------------------------------------------------------------------

Estos términos se emplean con frecuencia en la valoración de una prueba y su capacidad para confirmar o descartar un cuadro determinado (también denominada la **exactitud** de la prueba). Para usar estos valores, usted debe comprender de dónde derivan. Una prueba puede resultar positiva o negativa (si no tenemos en cuenta los resultados no concluyentes), y un paciente puede tener o no un cuadro determinado, por lo que existen cuatro posibles resultados en cualquier prueba: positivo verdadero, positivo falso, negativo verdadero y negativo falso. Estos resultados se emplean para calcular sensibilidad, especificidad y valor predictivo ([Fig. 1-2](#f0015){ref-type="fig"} ).Figura 1-2Cálculo de sensibilidad, especificidad y valor predictivo.

Last JM: A Dictionary of Epidemiology, 2nd. ed. New York, Oxford University Press, 1988.

21. Diferencie entre los índices urinarios de azoemia prerrenal y la insuficiencia renal aguda oligúrica {#s0150}
--------------------------------------------------------------------------------------------------------

Ver [Tabla 1-3](#t0020){ref-type="table"} . TABLA 1-3ÍNDICES URINARIOS DE AZOEMIA PRERRENAL E INSUFICIENCIA RENAL AGUDA OLIGÚRICA**ÍndicesAzoemia prerrenalInsuficiencia renal aguda oligúrica**Razón BUN/P~Cr~\> 20:110-15:1Na urinario (mEq/l)\< 20\> 40Osmolalidad urinaria (mosmol/l)\> 500\< 350Fracción de excreción de Na\< 1%\> 2%Orina/P~Cr~\> 40\< 20[^2]

22. Enumere las causas frecuentes de ictericia en adultos {#s0155}
---------------------------------------------------------

### Obstrucción del tracto biliar {#s0160}

Cálculos biliares.Tumor.Neoplasia pancreática.Insuficiencia hepática crónica.Carcinoma hepatocelular.

### Disfunción hepatocelular {#s0165}

Hepatitis.Viral.Inducida por alcohol.Inducida por fármacos.Cirrosis.

23. Destaque las recomendaciones actuales de las diversas organizaciones para la detección del cáncer colorrectal en pacientes asintomáticos y que no pertenecen a ningún grupo de riesgo {#s0170}
-----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

Ver [Tabla 1-4](#t0025){ref-type="table"} .TABLA 1-4RECOMENDACIONES PARA LA DETECCIÓN DEL CÁNCER DE COLON EN PERSONAS CON RIESGO PROMEDIOAmerican Cancer SocietyEmpezar a la edad \> 50 años con (1) prueba de sangre oculta en heces (PSOH) cada año además de fibrosigmoidoscopia cada 5 años o (2) colonoscopia completa cada 10 años o enema con doble contraste de bario (EDCB) cada 5-10 añosU.S. Preventive Services Task ForceEmpezar a la edad \> 50 años con PSOH anual o sigmoidoscopia o ambas cosasAmerican College of PhysiciansEntre 50-70 años de edad con fibrosigmoidoscopia, colonoscopia o EDCB. PSOH para los que rechazan lo anteriorDe American Cancer Society Colon and Rectum Resource Center en www3.cancer.org y Guide to Clinical Preventive Services, 2nd ed. Report of the US Preventive Services Task Force. Baltimore, Williams & Wilkins, 1996, pp 89-103.

24. ¿Qué situaciones pueden dar lugar a resultados falsamente positivos en la prueba de sangre oculta en heces? {#s0175}
---------------------------------------------------------------------------------------------------------------

La prueba de sangre oculta en heces (HemOccult Slide Test, Smith Kline Diagnostics) detecta la presencia de hemoglobina en heces. Los resultados **falsos positivos** pueden producirse por la ingesta dietética de vacuno o frutas y verduras que contienen peroxidasas. Este efecto se observa principalmente en pruebas realizadas en muestras de heces rehidratadas. Los preparados orales de hierro también se han implicado en algunos estudios pero no en todos. Los resultados falsos positivos pueden deberse a la presencia de sangre de origen distinto del carcinoma colorrectal, como la pérdida gástrica de sangre causada por fármacos antiinflamatorios no esteroideos (AINE).

25. ¿Qué situaciones pueden dar lugar a resultados falsamente negativos en la prueba de sangre oculta en heces? {#s0180}
---------------------------------------------------------------------------------------------------------------

Los resultados **falsos negativos** se obtienen en pacientes con neoplasias del colon que no sangran (lesiones \< 1-2 cm, lesiones no ulceradas), que sangran de forma intermitente, o que no producen los 20 ml de sangre diarios necesarios para un resultado positivo fiable. Las heces que se guardan antes de realizar la prueba y grandes dosis de ácido ascórbico también pueden producir resultados falsos negativos.

Fleischer DE, et al: Detection and surveillance of colorectal cancer. JAMA 261:580-586, 1989.

26. ¿Qué programas de detección de cáncer colorrectal se recomiendan en pacientes de grupos de alto riesgo, según la American Cancer Society? {#s0185}
---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

Ver [Tabla 1-5](#t0030){ref-type="table"} .TABLA 1-5RECOMENDACIONES DE LA AMERICAN CANCER SOCIETY PARA 0LA DETECCIÓN PRECOZ DE PÓLIPOS Y CÁNCER COLORRECTALES**Categoría de riesgoRecomendaciones**[\*](#tbl5fn1){ref-type="table-fn"}**Edad de inicioIntervalo**Historia familiar de poliposis adenomatosa familiarVigilancia precoz con endoscopia, consejo de estudio genético y derivación a un centro especializadoPubertadSi la prueba genética es (+) o se confirma la existencia de pólipos, plantear la colectomía, antes endoscopia semanal durante 1-2 añosHistoria familiar de cáncer de colon no poliposis hereditarioColonoscopia y consejo de estudio genético12 años de edadSi la prueba genética es (+) o si el paciente se ha estudiado genéticamente, colonoscopia cada 2 años hasta los 40 años de edad, después cada añoEnfermedad inflamatoria intestinalColonoscopias con biopsias de las zonas de displasia8 años después del inicio de la pancolitisCada 1-2 años12-15 años después del inicio de colitis lateral (I)[^3][^4]

27. ¿Qué es la velocidad de sedimentación globular (VSG)? {#s0190}
---------------------------------------------------------

La VSG es un índice inespecífico de inflamación. Los valores normales en pacientes menores de 50 años de edad son 0-15 mm/h en hombres y 0-20 mm/h en mujeres. Los valores normales aumentan con la edad y pueden ser superiores en personas de más de 60 años, incluso sin que exista enfermedad. Que la VSG sea normal, aumentada o disminuida depende de la suma de fuerzas que actúan sobre los eritrocitos (hematíes). Estas fuerzas incluyen la fuerza hacia debajo de la gravedad (dependiente de la masa de los hematíes), las fuerzas hacia arriba de flotación (dependiente de la densidad \[masa/volumen\] de los hematíes), y el flujo del volumen del plasma (creado por el movimiento hacia debajo de los hematíes).

28. ¿Qué situaciones hacen aumentar la VSG? {#s0195}
-------------------------------------------

■Enfermedades inflamatorias.■Hiperfibrinogenemia.■Formación de pilas de monedas.■Anemia (hipocrómica, microcítica).■Embarazo.■Hiperglobulinemia.■Hipercolesterolemia.

29. ¿Qué situaciones hacen disminuir la VSG? {#s0200}
--------------------------------------------

■Aumento de la viscosidad del suero.■Hipofibrinogenemia.■Drepanocitosis.■Reacción leucemoide.■Policitemia.■Esferocitosis.■Anisocitosis.■Glucocorticoides a dosis altas.■Insuficiencia hepática crónica.■Caquexia.

30. Describa las cuatro etapas de la abstinencia de alcohol {#s0205}
-----------------------------------------------------------

1.Los **temblores** aparecen 8-12 horas después de dejar de beber. El temblor se agrava con la intencionalidad o la agitación, y se puede acompañar de náuseas y vómitos, insomnio, cefalea, diaforesis, taquicardia y ansiedad. Los síntomas suelen ceder en 24 horas, a menos que el paciente pase a la etapa siguiente.2.La **alucinosis alcohólica** suele aparecer 12-24 horas después de dejar de beber, pero puede tardar 6-8 días en producirse. Las alucinaciones auditivas y visuales alternan con períodos de lucidez. Los síntomas de la primera etapa persisten y se agravan.3.En el 90% de los casos aparecen **convulsiones tipo** ***grand mal*** («ataques de ron») entre 6-48 horas después de dejar de beber. Las convulsiones son generalizadas y generalmente múltiples. Esta etapa sucede en el 3-4% de los pacientes no tratados.4.El ***delirium tremens*** suele aparecer 3-4 días después de dejar de beber, pero puede no producirse hasta las 2 semanas. Se manifiesta por confusión, alucinaciones, temblores y signos de hiperactividad autonómica (fiebre, taquicardia, pupilas dilatadas, diaforesis). Es una urgencia médica y supone una mortalidad del 5-15% a pesar del tratamiento. La muerte suele deberse a colapso cardiovascular.

31. ¿Con qué rapidez puede una persona sana eliminar el etanol de su organismo? {#s0210}
-------------------------------------------------------------------------------

Una persona normal puede metabolizar 150 mg de etanol/kg de peso/hora. En una persona normal de 70 kg, esta tasa da lugar a una disminución de la cifra de etanol en sangre de aproximadamente 20 mg/dl/hora.

32. ¿Qué constelación de síntomas constituye el síndrome de Wernicke-Korsakoff? {#s0215}
-------------------------------------------------------------------------------

Este síndrome suele producirse en el paciente alcohólico malnutrido, e incluye los siguientes síntomas:

### Oculares {#s0220}

Nistagmo horizontal/vertical.Parálisis de la mirada conjugada.Parálisis del músculo recto externo.

### Ataxia {#s0225}

Afectación de la bipedestación y la marcha.No puede caminar sin ayuda.

### Alteración del estado mental {#s0230}

Abstinencia de alcohol.Confusión global (apático, no atento, letárgico, habla confusa, irracional).Psicosis amnésica de Korsakoff.Amnesia anterógrada (afectación del aprendizaje de nuevas ideas).Trastornos de la memoria pasada (confabulación).

33. ¿Qué pruebas de laboratorio deben hacerse para estudiar a una persona con alteración del estado mental? {#s0235}
-----------------------------------------------------------------------------------------------------------

■Hemograma completo.■Perfil bioquímico completo.■Vitamina B~12~.■Folato sérico.■Sedimento de orina.■Tóxicos en orina.■Electrocardiograma.■TC (en pacientes seleccionados).■Electroencefalograma (en paciente seleccionados).■VSG.■Prueba serológica para la sífilis (VDRL).■Pruebas de función tiroidea (hormona estimulante del tiroides, tiroxina libre).■Gasometría arterial.■Determinación de VIH.■Punción lumbar (en pacientes seleccionados).■Radiografía de tórax.■RM (en pacientes seleccionados).

34. Enumere las causas metabólicas-tóxicas de demencia {#s0240}
------------------------------------------------------

■Anoxia.■Anemia perniciosa.■Pelagra.■Deficiencia de ácido fólico.■Hipotiroidismo.■Intoxicación por bromo.■Hipoglucemia.■Hipercalcemia asociada con hiperparatiroidismo.■Fallo de sistemas orgánicos:■Encefalopatía hepática.■Encefalopatía urémica.■Encefalopatía respiratoria.■Abuso de drogas-alcohol-nutricional crónico.

35. Enumere las causas estructurales de demencia {#s0245}
------------------------------------------------

■Enfermedad de Alzheimer.■Enfermedad vascular:■Demencia multiinfarto.■Demencia de Binswanger.■Corea de Huntington.■Esclerosis múltiple.■Enfermedad de Pick.■Degeneración cerebelosa.■Enfermedad de Wilson.■Esclerosis lateral amiotrófica.■Leucoencefalopatía multifocal progresiva.■Parálisis supranuclear progresiva.■Tumor cerebral.■Irradiación de los lóbulos frontales.■Cirugía.■Hidrocefalia normotensiva.■Traumatismo cerebral:■Hematoma subdural crónico.■Demencia pugilística.

36. Enumere las causas infecciosas de demencia {#s0250}
----------------------------------------------

■Neurosífilis (parálisis general).■Meningitis tuberculosa y fúngica.■Encefalitis viral.■Enfermedades relacionadas con el VIH.■Síndrome de Gerstmann-Straussler.

37. Resuma el diagnóstico diferencial del delirio (estado confusional agudo) {#s0255}
----------------------------------------------------------------------------

Ver [Tabla 1-6](#t0035){ref-type="table"} .TABLA 1-6DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DEL DELIRIO**NEUROLÓGICO***Traumatismos*ConcusiónHematoma intracranealHematoma subdural*Enfermedades vasculares*Infartos múltiplesInfartos del hemisferio derecho o de la circulación posteriorEncefalopatía hipertensivaVasculitis (p. ej., lupus eritematoso sistémico \[LES\], poliarteritis nudosa, arteritis de células gigantes)Embolismo aéreo y grasoHemorragia subaracnoidea*Inflamaciones*Encefalomielitis diseminada agudaEncefalitis postinfecciosa*Neoplasias*Metástasis parenquimatosas múltiplesCarcinomatosis meníngeaTumores cerebrales de la línea mediaTumores cerebrales que causan compresión del tronco cerebral, edema o hidrocefaliaSíndromes paraneoplásicos (encefalitis límbica)*Infecciones*Meningitis y encefalitis (viral, bacteriana, fúngica, por protozoos)Abscesos múltiplesLeucoencefalopatía multifocal progresiva*Epilepsia*Estado postictalEstado del lóbulo temporal (estado parcial complejo)**SISTÉMICO***Depleción de sustrato*HipoglucemiaHipoxia difusa (pulmonar, cardíaca, intoxicación por monóxido de carbono)*Encefalopatía metabólica*Cetoacidosis diabéticaInsuficiencia renalInsuficiencia hepáticaDesequilibrio de electrólitos, líquidos y ácido-base (especialmente calcio, sodio, magnesio)Enfermedades metabólicas hereditarias (p. ej., porfiria, leucodistrofia metacromática, citopatía mitocondrial)*Deficiencia vitamínica*Tiamina (encefalopatía de Wernicke)Ácido nicotínico (pelagra)Vitamina B~12~*Endocrino, exceso o defecto de actividad*TiroidesParatiroidesSuprarrenal*Infección*SepticemiaPaludismoEndocarditis bacteriana subagudaInfección focal (p. ej., neumonía)*Lesiones térmicas*HipotermiaGolpe de calor*Enfermedades hematológicas*Síndrome de hiperviscosidadAnemia grave*Causas tóxicas*Intoxicación por fármacos, drogas y alcohol (terapéutica, social, ilegal)Abstinencia de drogas (p. ej., alcohol, barbitúricos, narcóticos)Toxinas químicas (p. ej., metales pesados, toxinas orgánicas)**PSIQUIÁTRICO**Manía agudaDepresión o ansiedad extremaEsquizofreniaEstados de fuga histéricaDe Brown MM, Hachinski VC: Acute confusional states, amnesia, and dementia. En Isselbacher KJ, et al (eds): Harrison\'s Principles of Internal Medicine, 13th ed. New York, McGraw-Hill, 1994, p 140, con permiso.

38. ¿Cuáles son las indicaciones de la punción lumbar? {#s0260}
------------------------------------------------------

Una punción lumbar (PL) es extremadamente útil para determinar el diagnóstico de una serie de enfermedades que afectan al sistema nervioso central (SNC), como infecciones virales, bacterianas y fúngicas; enfermedades desmielinizantes (p. ej., esclerosis múltiple); hemorragia subaracnoidea; neoplasias, y otras enfermedades complejas del SNC como el síndrome de Guillain-Barré. El examen del líquido cefalorraquídeo (LCR) es imprescindible para el diagnóstico de meningitis en pacientes que presentan alteración del estado mental, cefalea o fiebre.
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39. ¿Qué microorganismos están implicados en la meningitis del adulto? {#s0265}
----------------------------------------------------------------------

*Streptococcus pneumoniae* es la causa más frecuente de meningitis bacteriana en el adulto, seguido de *Neisseria meningitidis*. *Haemophilus influenzae* ha disminuido en frecuencia en un 82% debido a la vacuna disponible frente a este microorganismo. Se está observando una nueva epidemia con cepas de *S. pneumoniae* resistentes a los antibióticos. PUNTOS CLAVE: PUNCIÓN LUMBAR1.Con las nuevas técnicas de imagen como TC y RM, las indicaciones absolutas de la PL se han reducido.2.La PL sigue siendo el procedimiento de elección para confirmar la existencia de una infección del SNC y de una hemorragia subaracnoidea en caso de una TC negativa.3.La meningitis bacteriana puede ser rápidamente fatal; por lo tanto, la administración de antibióticos i.v. de forma empírica no debe retrasarse hasta la obtención de estudios de imagen o la realización de la PL para analizar el LCR y cultivarlo.

### Bacterias {#s0270}

*S. pneumoniae*.*N. meningitidis*.*H. influenzae*.*Staphylococcus aureus*.*Treponema pallidum*.Enterobacterias.*Klebsiella* sp.*Pseudomonas* sp.*Listeria monocytogenes*.*Borrelia burgdorferi*.*Neisseria gonorrhoeae*.*Clostridium* sp.*Mycobacterium tuberculosis*.*Proteus* sp.*Ehrlichia bruella*.

### Virus {#s0275}

Enterovirus (polio, coxsackie, echo).Herpes simple tipos 1 y 2.Virus varicela-zóster.Adenovirus.Virus de Epstein-Barr.Virus de la coriomeningitis linfocítica.VIH.Virus influenza tipos A y B.

### Hongos {#s0280}

*Criptococcus neoformans.Histoplasma capsulatum*.*Coccidioides immitis*.*Blastomyces dermatitidis*.

### Parásitos {#s0285}

*Toxoplasma gondii*.*Taenia solium* (cisticercosis).

Pruitt AA: Infections of the nervous system. Neurol Clin North Am 16(2):419-447, 1998.

40. ¿Cuál es la diferencia de los hallazgos en el LCR entre las meningitis bacteriana, tuberculosa, fúngica y vírica? {#s0290}
---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

Ver [Tablas 1-7](#t0040){ref-type="table"} y [1-8](#t0045){ref-type="table"} . TABLA 1-7HALLAZGOS EN EL LÍQUIDO CEFALORRAQUÍDEO EN LA MENINGITIS BACTERIANA Y NO BACTERIANA**BacterianaVíricaPor micobacterias u hongos**Células totales (por ml)Generalmente \> 500Generalmente \< 500Generalmente \< 500LeucocitosPredominantemente PMNPredominantemente células mononuclearesPredominantemente células mononuclearesGlucosa (% de la glucemia)≤ 40%\> 40%≤ 40%Proteínas (ml/dl)\> 50\> 50\> 50Tinción de GramPositivo (65-95%)NegativoNegativo[^5]TABLA 1-8DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LA PLEOCITOSIS DEL LÍQUIDO CEFALORRAQUÍDEO**Predominantemente células polimorfonucleares (\> 90% PMN)Predominantemente células mononucleares (\< 90% PMN)**Meningitis bacterianaMeningitis vírica precozMeningitis tuberculosa o por hongos precozAbsceso cerebral o empiema subdural con rotura en el espacio subaracnoideoAracnoiditis químicaMeningitis o encefalitis víricaMeningitis tuberculosa o por hongosMeningitis bacteriana parcialmente tratadaAbsceso cerebral o empiema subduralListeriosis (variable)NeurosífilisNeuroborreliosis (enfermedad de Lyme)NeurocisticercosisNeurosarcoidosisMeningoencefalitis amebiana primariaSíndrome de Guillain-BarréVasculitis, tumor, hemorragia del SNCEsclerosis múltipleOtrosDe Kelly WN (ed): Textbook of Internal Medicine, 3rd ed. Philadelphia, Lippincott-Raven, 1997, p 2373.

41. Cite las cinco causas principales de enfermedad cerebrovascular (accidente vascular cerebral) {#s0295}
-------------------------------------------------------------------------------------------------

■Embolismo.■Enfermedad arteriosclerótica.■Infartos lacunares.■Hemorragia hipertensiva.■Rotura de aneurisma/malformación arteriovenosa (AV).

42. ¿Cuáles son los principales factores de riesgo de la enfermedad cerebrovascular? {#s0300}
------------------------------------------------------------------------------------

La enfermedad cerebrovascular es la tercera causa más frecuente de muerte en los adultos. Los principales factores de riesgo incluyen hipertensión, hipercolesterolemia, consumo de tabaco y enfermedad cardiovascular (especialmente fibrilación auricular e IAM reciente). Otras causas son la edad avanzada, diabetes mellitus, cefalea migrañosa, y el empleo de anticonceptivos orales.

43. ¿Cuáles son los tipos y las causas de neuropatías periféricas en los adultos? {#s0305}
---------------------------------------------------------------------------------

Ver [Tabla 1-9](#t0050){ref-type="table"} .TABLA 1-9TIPOS Y CAUSAS DE NEUROPATÍAS PERIFÉRICAS EN LOS ADULTOS**MotoraSensorialSensoriomotora**Síndrome de Guillain-BarréPorfiriaIntoxicación por plomoSulfonamidasAnfotericina BDapsonaImipraminaAmitriptilinaOroAlcoholDiabetes mellitusEnfermedad vascularNeoplasiaUremiaArsénicoDiabetes mellitusUremiaPolirradiculopatía inflamatoria periféricaClofibratoClorpropamidaFenitoínaNitrofurantoínaEtambutolPenicilaminaIndometacinaAlcoholNeuropatías hereditariasMetronidazolColchicinaClorambuciloTolbutamidaErgotaminaEstreptomicinaEtionamidaOroFenilbutazonaDe Farrante JA: Focusing on peripheral neuropathies. Emerg Med 22:57-62, 1990.

44. ¿Qué pares craneales (PC) suelen estar afectados en la meningitis tuberculosa? {#s0310}
----------------------------------------------------------------------------------

Estas parálisis de los PC pueden ser unilaterales o bilaterales, y suelen producirse en el PC VI (abductor, generalmente bilateral). La parálisis también puede afectar al PC III (oculomotor) \> PC IV (troclear) \> PC II (óptico).

Johnson JL, Ellner JJ: Tuberculous meningitis. En Evans RW, Baskins DS, Yatsu FM: Prognosis of Neurological Disorders. Oxford, Oxford University Press, 1992.

45. ¿Qué enfermedades víricas comunes se observan con frecuencia en los adultos? {#s0315}
--------------------------------------------------------------------------------

■Influenza A \> influenza B.■Virus de Epstein-Barr.■Virus del herpes simple I y II.■Virus varicela-zóster.■Citomegalovirus.■Virus respiratorios.■Rinovirus.■Coronavirus.■Virus respiratorio sincitial.■Virus parainfluenza.■Adenovirus.

46. ¿Qué grupos son más susceptibles a la infección por el virus del herpes zóster? {#s0320}
-----------------------------------------------------------------------------------

■Personas ancianas (edad \> 60 años).■Pacientes con linfoma de Hodgkin y linfoma no Hodgkin.■Pacientes inmunocomprometidos (cáncer, trasplante de órganos, infección por VIH).■Pacientes en tratamiento con dosis altas de corticoides.

47. ¿Qué microorganismo es responsable de la celulitis de los marineros y los pescadores? {#s0325}
-----------------------------------------------------------------------------------------

*Vibrio vulnificus* es un bacilo gramnegativo ubicuo e invasivo que se encuentra en aguas cálidas, saladas y costeras. Se halla en el zooplancton y los moluscos, y se ha asociado con dos síndromes patológicos: (1) sepsis en alcohólicos y personas con enfermedad hepática y (2) infecciones de heridas por abrasiones y/o laceraciones menores. Los casos avanzados pueden dar lugar a vasculitis necrotizante y gangrena.

48. ¿Qué microorganismos suelen estar implicados en la neumonía vírica del adulto? {#s0330}
----------------------------------------------------------------------------------

Influenza, parainfluenza, VRS, adenovirus y hantavirus.

49. Enumere los microorganismos habitualmente implicados en la neumonía adquirida en la comunidad en los siguientes escenarios {#s0335}
------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

Fumador.Bronquitis posvírica.Alcohólico.Usuario de drogas por vía i.v.Epidemia.Maneja pájaros.Maneja conejos.Pacientes con EPOC.No enfermedades/riesgos asociados.

*S. pneumoniae*, *H*. *influenzae*, *M. catarrhalis*.*S. pneumoniae, raramente S. aureus*.*S. pneumoniae*, *anaerobios*, *coliformes*.*S. aureus*.Enfermedad del legionario.Psitacosis.Tularemia.Anaerobios.*Mycoplasma*, *Chlamydia*, virus.

50. Enumere los microorganismos habitualmente implicados en la neumonía hospitalaria en los siguientes escenarios {#s0340}
-----------------------------------------------------------------------------------------------------------------

Ventilación mecánica.Empleo de corticoides.Obstrucción de la vía aérea.Después de un accidente vascular cerebral (AVC).

Coliformes, *Pseudomonas aeruginosa*, *S. aureus*.Levaduras, *Pneumocystis carinii*.Anaerobios.*S. pneumoniae*, anaerobios.

Eilbert DN, Moellening RC Jr, Sande MA: Sanford Guide to Antimicrobial Therapy, 30th ed. Hyde Park, NY, Antimicrobial Therapy Inc., 2000, p 28.

51. ¿Qué factores predisponen a adquirir el síndrome del shock tóxico (SST)? {#s0345}
----------------------------------------------------------------------------

El SST es secundario a una infección causada por *S. aureus*. Debe tenerse en cuenta en cualquier paciente que presenta fiebre, exantema e hipotensión. Los factores de riesgo son:■Empleo de tampones de alta absorción.■Colocación de diafragma para contracepción.■Heridas postoperatorias (aumento de mamas, cesárea, implantación de catéteres).■Infecciones cutáneas (especialmente en las áreas axilar o perianal): celulitis, picaduras de insecto, quemaduras, abscesos.

Cunha BA: Case studies in infectious diseases: Toxic shock syndrome. Emerg Med 21:119-126, 1989.

52. ¿Qué microorganismos están implicados habitualmente en la endocarditis infecciosa? {#s0350}
--------------------------------------------------------------------------------------

Ver [Tabla 1-10](#t0055){ref-type="table"} .TABLA 1-10INCIDENCIA DE MICROORGANISMOS EN LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA**MicroorganismosVálvula nativa (%)Válvula protésica (%)No adictosAdictosPrecoz (\< 2 meses)Tardía (\> 2 meses)**Estreptococos50-70205-1025-30Enterococos108\< 15-10Estafilococos256045-5030-40 (*S. aureus*)(90)(99)(15-20)(10-12) (*S. epidermidis*)(10)(1)(25-30)(23-28)Bacilos gramnegativos\< 1102010-12Hongos\< 1510-125-8Difteroides\< 125-104-5Miscelánea5-101-51-51-5Múltiple\< 1588Cultivo negativo5-1010-205-105-10De Gorbach, et al (eds): Infectious Diseases. Philadelphia, W.B. Saunders, 1992, p 549.

53. ¿En qué procedimientos dentales se recomienda la profilaxis de la endocarditis en los pacientes con problemas cardíacos de riesgo moderado y alto? {#s0355}
------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

■Extracciones dentales.■Procedimientos periodontales (cirugía, raspado y limpieza de la raíz, sondaje y mantenimiento periódico).■Colocación de implante dental y reimplantación de diente avulsionado.■Instrumentación endodóncica o cirugía sólo más allá del ápex.■Colocación subgingival de fibras o bandas antibióticas.■Colocación inicial de bandas ortodóncicas pero no de *brackets*.■Inyección anestésica local intraligamentosa.■Cuando se prevé una limpieza profiláctica de dientes o implantes con sangrado.

54. ¿En qué procedimientos dentales no se recomienda la profilaxis de la endocarditis? {#s0360}
--------------------------------------------------------------------------------------

■Reparación dental (relleno de cavidades, sustitución de dientes perdidos, intervención o prótesis con o sin retracción cordal).■Inyecciones anestésicas locales.■Tratamiento endodóncico intracanal, poscolocación y reconstrucción.■Colocación de cierres de goma.■Retirada postoperatoria de sutura.■Colocación de dispositivos protésicos u ortodóncicos.■Toma de improntas dentales.■Tratamientos con flúor.■Toma de radiografías dentales.■Ajuste de dispositivos ortodóncicos.■Retirada de dientes de leche.

[www.UpToDate.com](http://www.uptodate.com/){#ir0020}

55. ¿Cuál es el diagnóstico diferencial de las linfadenopatías generalizadas? {#s0365}
-----------------------------------------------------------------------------

Ver [Tabla 1-11](#t0060){ref-type="table"} . TABLA 1-11CAUSAS DE LINFADENOPATÍAS GENERALIZADAS[\*](#tbl11fn1){ref-type="table-fn"}**InfeccionesNeoplasiasMisceláneaBacterias**EscarlatinaSífilisBrucelosisLeptospirosisTuberculosisMicobacterias atípicas(Melioidosis)(Equinia)LinfomaLeucemia linfocítica agudaLeucemia linfocítica crónicaSarcoidosisOtras enfermedades granulomatosas crónicasLupus eritematoso sistémico**Virus**VIH/sidaEpstein-BarrCitomegalovirusHepatitis BSarampiónRubéola(Fiebre dengue)(Fiebre del oeste del Nilo)(Fiebre hemorrágica epidémica)(Fiebre Lassa)Otras enfermedades linfoproliferativasLinfadenopatía inmunoblásticaReticuloendoteliosisArtritis reumatoideHipertiroidismoEnfermedades por depósito de lípidos**Parásitos**Toxoplasmosis(Kala azar)(Enfermedad de Chagas)(Tripanosomiasis africana)(Filariasis)Dermatitis generalizadaEnfermedad del sueroFenitoína**Rickettsias**(Tifus de las malezas)**Hongos**Histoplasmosis[^6][^7]Adaptado de Libman H: Generalized lymphadenopathy. J Gen Intern Med 2:48-58, 1987.

56. ¿Qué es una peritonitis bacteriana espontánea (PBE)? ¿Quién la presenta? {#s0370}
----------------------------------------------------------------------------

La PBE es una infección de una ascitis previa sin una causa evidente de contaminación peritoneal (como un traumatismo o una perforación) y tiene una incidencia del 10-25% entre los pacientes con enfermedad hepática y ascitis. Se produce con mayor frecuencia en pacientes con cirrosis de Laennec, pero también se ha descrito en pacientes con otros tipos de enfermedad hepática, como hepatitis activa crónica, hepatitis viral aguda y enfermedad metastásica. Los niños con ascitis debida a nefrosis también presentan riesgo.

57. ¿Cómo se presenta la PBE? ¿Cómo se diagnostica? {#s0375}
---------------------------------------------------

La PBE suele presentarse con fiebre, escalofríos y dolor o malestar abdominal, pero puede ser asintomática y debe buscarse en cualquier paciente con ascitis que presenta de forma brusca hipotensión o encefalopatía hepática. Se puede diagnosticar demostrando un recuento leucocitario en el líquido ascítico \> 1.000/μl o una concentración absoluta de células polimorfonucleares (PMN) \> 250/μl.

58. ¿Qué microorganismos causan PBE con mayor frecuencia? {#s0380}
---------------------------------------------------------

Más del 60% de los casos de PBE se deben a enterobacterias gramnegativas, y los microorganismos que se aíslan con mayor frecuencia son *Escherichia coli* y *Klebsiella pneumoniae*. Aproximadamente el 25% de los casos se deben a cocos grampositivos y los más frecuentes son especies de estreptococos. Los anaerobios se encuentran muy raramente.

59. ¿Es diferente este perfil en la descontaminación intestinal selectiva (DIS)? {#s0385}
--------------------------------------------------------------------------------

La DIS, generalmente conseguida mediante quinolonas fluoradas, elimina las bacterias gramnegativas pero no las bacterias grampositivas. Por lo tanto, los pacientes con DIS pueden tener una mayor frecuencia de microorganismos grampositivos como etiología de los episodios de PBE.

Such J, Rungon BA: Spontaneous bacterial peritonitis. Clin Infect Dis 27:669-676, 1998.

60. ¿Qué áreas del tracto digestivo pueden estar afectadas en la enfermedad de Crohn? {#s0390}
-------------------------------------------------------------------------------------

La enfermedad de Crohn se ha descrito en todas las zonas desde la boca hasta el ano. El principal lugar de afectación es el colon.

61. ¿Cuál es la causa más frecuente de diarrea infecciosa? {#s0395}
----------------------------------------------------------

*E. coli* enterotoxigénica es el microorganismo identificado con mayor frecuencia, y es la causa más probable de «diarrea del viajero». También existen muchas causas virales, bacterianas, protozoarias y parasitarias.

62. Cite las causas frecuentes de hemorragia digestiva alta {#s0400}
-----------------------------------------------------------

Las cuatro causas más frecuentes son enfermedad ulcerosa péptica, varices, esofagitis y desgarros de Mallory-Weiss. Otras causas son gastritis erosiva, carcinoma y malformaciones AV.

63. Cite las causas frecuentes de hemorragia digestiva baja {#s0405}
-----------------------------------------------------------

Las cuatro causas más frecuentes son hemorroides, angiodisplasia, diverticulosis y carcinoma. Otras causas son enfermedad inflamatoria intestinal (enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa), pólipos y colitis isquémica.

64. ¿Qué caracteriza la encefalopatía hepática? ¿Quién presenta riesgo? {#s0410}
-----------------------------------------------------------------------

La encefalopatía hepática es un síndrome compuesto por alteración mental (letargia, obnubilación), fetor hepático (olor peculiar del aliento en los pacientes con enfermedad hepática) y asterixis (temblor con «aleteo de las manos»). Se produce en pacientes con insuficiencia hepática de base.

65. ¿Qué factores causan encefalopatía hepática? {#s0415}
------------------------------------------------

### Factores que causan aumento del amonio en sangre {#s0420}

Hemorragia digestiva.Estreñimiento.Inicio de insuficiencia renal (deshidratación, diuréticos o necrosis tubular aguda).Aumento de la ingesta de proteínas.Alcalosis metabólica.Tratamiento insuficiente con laxantes y lactulosa.

### Factores que dan lugar a empeoramiento de la insuficiencia hepática {#s0425}

Sedantes y tranquilizantes.Analgésicos.Hepatitis viral.Síndrome hepatorrenal.Disfunción hepatocelular progresiva.Consumo de etanol.

### Factores sistémicos {#s0430}

Infecciones.Anomalías electrolíticas.Hipoxemia.Hipercarbia.Hipopotasemia.

Fraser CL: Hepatic encephalopathy. N Engl J Med 313:865-873, 1985.

66. ¿Cuáles son las características de las enfermedades hepáticas asociadas con el embarazo? {#s0435}
--------------------------------------------------------------------------------------------

Ver [Tabla 1-12](#t0065){ref-type="table"} .TABLA 1-12CARACTERÍSTICAS DE LAS ENFERMEDADES HEPÁTICAS EN EL EMBARAZO**EnfermedadSíntomasIctericiaTrimestreIncidencia en el embarazoValores de laboratorioEfectos adversos**Hiperemesis gravídicaNáuseas, vómitosLeve1.° o 2.°0,3-1,0%Bilirrubina \< 4 mg/dl, ALT \< 200 U/lBajo peso al nacimientoColestasis intrahepática del embarazoPruritoEn el 20-60%, 1-4 semanas después de aparecer el prurito2.° o 3.°0,1-0,2% en EE.UU.Bilirrubina \< 6 mg/dl, ALT \< 3.000 U/l, aumento de ácidos biliaresMortinato, prematuridad, hemorragia; mortalidad fetal del 3,5%Enfermedad del tracto biliarDolor en el cuadrante abdominal superior derecho, náuseas, vómitos, fiebreCon obstrucción del conducto biliar comúnCualquieraDesconocidaSi hay un cálculo en el CBC, aumento de bilirrubina y GGTDesconocidosCualquieraDesconocidaVariableDesconocidosInducida por fármacosNada o náuseas, vómitos, pruritoPrecoz (en hepatitis colestásica)Hígado graso agudo del embarazoDolor abdominal superior, náuseas, vómitos, confusión tardía en enfermedadFrecuente3.°0,008%ALT \< 500 U/l, glucosa baja; CID en \> 75%, aumento de bilirrubina y amonio tardíamente en la enfermedadAumento de mortalidad materna (≤ 20%) y de mortalidad fetal (13-18%)Preeclampsia y eclampsiaDolor abdominal superior, edema, hipertensión, cambios en el estado mentalTardía, 5-14%2.° o 3.°5-10%ALT \< 500 U/l (a no ser que exista infarto), proteinuria, CID en el 7%Aumento de mortalidad materna (aproximadamente 1%)Síndrome HELLPDolor abdominal superior, náuseas, vómitos, malestarTardía, 5-14%3.°0,1% (4-12% de las mujeres con preeclampsia)ALT \< 500 U/l, plaquetas \< 100.000/mm^3^, hemólisis; aumento de LDH; CID en el 20-40%Aumento de mortalidad materna (1-3%) y de mortalidad fetal (35%)Hepatitis víricaNáuseas, vómitos, fiebreFrecuenteCualquieraIgual que en la población generalALT muy aumentada (\> 500 U/l), aumento de bilirrubina; CID raraAumento de mortalidad materna en la hepatitis E[^8]De Knox TA, Olans LB: Liver diseases in pregnancy. N Engl J Med 335:569-576, 1996, con permiso.

67. ¿Cuáles son las tres causas más frecuentes de pancreatitis aguda? {#s0440}
---------------------------------------------------------------------

Alcoholismo y cálculos biliares son las causas más frecuentes, y suponen el 60-80% de los casos, y la pancreatitis aguda idiopática es la tercera causa más frecuente, y representa hasta el 15% de los casos.

68. ¿Cuáles son las causas iatrogénicas de pancreatritis aguda? {#s0445}
---------------------------------------------------------------

Las causas iatrogénicas incluyen el estado postoperatorio (después de cirugía abdominal o no abdominal) y la colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE), especialmente los estudios manométricos de un traumatismo abdominal cerrado del esfínter de Oddi. El 3% de los pacientes trasplantados renales presentan pancreatitis, que se debe a múltiples factores, incluyendo cirugía, hipercalcemia, fármacos (glucocorticoides, azatioprina, L-asparaginasa, diuréticos) e infecciones virales.

69. Enumere las causas metabólicas de pancreatitis aguda {#s0450}
--------------------------------------------------------

■Hipertrigliceridemia.■Síndrome de deficiencia de apolipoproteína C-II.■Hipercalcemia (p. ej., hiperparatiroidismo).■Insuficiencia renal.■Hígado graso agudo del embarazo (también se produce en el embarazo sin otras complicaciones, generalmente en asociación con colelitiasis).

70. Enumere las causas infecciosas de pancreatitis aguda {#s0455}
--------------------------------------------------------

■Parotiditis.■Hepatitis vírica.■Otras infecciones víricas (virus coxsackie, virus echo, citomegalovirus).■Ascariasis.■Infecciones por *Mycoplasma*, *Campylobacter*, complejo *Mycobacterium avium*, otras bacterias.

71. ¿Qué fármacos se asocian con pancreatitis aguda? {#s0460}
----------------------------------------------------

**Asociación clara:** azatioprina, 6-mercaptopurina, sulfonamidas, diuréticos tiazídicos, furosemida, estrógenos (contraceptivos orales), tetraciclina, ácido valproico, pentamidina, dideoxi-inosina (ddI).

**Asociación probable:** paracetamol, nitrofurantoína, metildopa, eritromicina, salicilatos, metronidazol, AINE, inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina (ECA).

72. Enumere las enfermedades vasculares y autoinmunes sistémicas asociadas con pancreatitis aguda {#s0465}
-------------------------------------------------------------------------------------------------

**Vasculares:** estado de isquemia-hipoperfusión (después de cirugía cardíaca), émbolos ateroscleróticos.

**Enfermedades autoinmunes sistémicas:** lupus eritematoso sistémico, angeítis necrotizante, púrpura trombocitopénica trombótica.

73. ¿Qué otras enfermedades se pueden asociar con pancreatitis aguda? {#s0470}
---------------------------------------------------------------------

■Pancreatitis hereditaria.■Obstrucción de la ampolla de Vater: enteritis regional, divertículo duodenal.■Páncreas dividido.

74. ¿Qué causas hay que tener en cuenta en pacientes que tienen brotes recurrentes de pancreatitis aguda sin una causa evidente? {#s0475}
--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

■Enfermedad oculta del árbol biliar o los conductos pancreáticos, especialmente cálculos biliares ocultos (microlitiasis, barro biliar).■Fármacos.■Hipertrigliceridemia.■Páncreas dividido.■Cáncer de páncreas.■Disfunción del esfínter de Oddi.■Fibrosis quística.■Enfermedad realmente idiopática.

Fauci AS, et al: Harrison\'s Principles of Internal Medicine, 14th ed. New York, McGraw-Hill, 1998, p 1742.

75. Defina el síndrome carcinoide {#s0480}
---------------------------------

El síndrome carcinoide es un complejo de síntomas causado por los tumores carcinoides, que son los tumores endocrinos más frecuentes del tracto digestivo. Estos tumores se originan en las células enterocromafines, y tienen la capacidad de producir una amplia variedad de aminas y péptidos biológicamente activos, incluyendo serotonina, bradicinina, histamina, hormona adrenocorticotropa (ACTH), prostaglandinas y otros. El hígado, a través de la circulación portal, recibe sangre del tracto digestivo y elimina estos productos de la sangre antes de su entrada en la circulación sistémica, por lo que la mayoría de los pacientes no manifiestan síntomas hasta que se producen metástasis hepáticas.

76. ¿Qué presentan los pacientes con un síndrome carcinoide? {#s0485}
------------------------------------------------------------

Los pacientes suelen presentar episodios de rubefacción cutánea, que típicamente es roja al principio y después se vuelve púrpura, empieza en la cara y se extiende luego al tronco, y dura varios minutos. Estos episodios suelen acompañarse de taquicardia e hipotensión. Los síntomas son de carácter paroxístico y provocados por alcohol, estrés o palpación del hígado, y pueden ser desencadenados por la administración de catecolaminas, pentagastrina o reserpina. Los tumores también pueden causar diarrea, dolor abdominal cólico, obstrucción, hemorragia digestiva y malabsorción.

77. ¿Qué fármacos pueden causar hiperplasia gingival? {#s0490}
-----------------------------------------------------

Fenitoína, ciclosporina y nifedipino.

Butler RT, et al: Drug-induced gingival hyperplasia: Phenytoin, cyclosporine and nifedipine. J Am Dent Assoc 114:56-60, 1987.

78. ¿Qué drogas se consumen habitualmente? Dé sus nombres comunes en la calle {#s0495}
-----------------------------------------------------------------------------

■Alcohol: *booze*, *spirits*.■Marihuana (la droga ilegal que más se consume): hierba, *weed*, *joints*, *grass*, *pot*, *reefers*, *Acapulco gold, Mary Jane, blunts*.■Cocaína: crack, rock.■PCP (fenciclidina): *angel dust*, *hog*, *dust*, *bromide fluid*, *elephant tranquilizer*, *animal tranquilizer*, *monkey dust*, *killer weed*, *rocket fuel*, *supergrass*.■Anfetamina: *white crosses*, *black beauties*.■Dextroanfetamina: *dexies*.■Metanfetamina: *speed*, *ice*, *crystal*, *meth*, *Hawaiian ice*, *crank*.■Gammahidroxibutirato (GHB): éxtasis líquido, *easy lady*, *liquid X*, *Georgia home boy*, *gamma-oh*, *everclear*, *water*, *wolfies*, *vita G*, *poor man\'s heroin*, *goop*.■Flunitrazepan: *roophies*, *circles*, *forget pill*, *Mexican Valium*, *drop drug*, *roaches*.■MDA (3,4-metilendioxianfetamina; análogo de la anfetamina): *love drug*, *love pulls*.■MDMA (3,4-metilendioximetanfetamina; análogo de la anfetamina): éxtasis, *XTC*, *Adam*, *California sunrise*, *E*, *hug drug*, *love drug*, *ice*.■MDEA (3,4-metilendioximetanfetamina; análogo de la anfetamina): *Eve*.■Alfametil fentanilo: *white china*.■LSD (dietilamida del ácido lisérgico; alucinógeno): ácido, *dots*, *microdots*, *cubes*, *window panes*, *blotters*, *acid*, *doses*, *trips*.■Psilocibina (hongos psicodélicos): *shrooms*.■Sustancias volátiles: cola, cemento, gasolina, cola de aeronaves (tolueno), amilnitrato; hidrocarburos fluorados (freón), líquido de mecanografía (tricloroetileno). *Sniffing*, *huffing* y *bagging* son términos que se emplean para referirse a su inhalación.■Fármacos de prescripción: benzodiazepinas (diazepam y alprazolam), analgésicos narcóticos (p. ej., codeína, morfina, fentanilo, meperidina, hidrocodona).

Schulz JE: Illicit drugs of abuse. Substance abuse. Prim Care 20(1):221-230, 1993.

Drug Enforcement Administration, U.S. Department of Justice, en [www.usdoj.gov/dea/index.htm](http://www.usdoj.gov/dea/index.htm){#ir0025}

Ropero-Miller JD, Goldberger BA: Recreational drugs: Current trends in the 90\'s. Toxicol Clin Lab Med 18(4):727-746, 1998.

Finen J: Prescription drug abuse. Substance abuse. Prim Care 20:231-239, 1993.

79. ¿Cuáles son las tres etapas principales del consumo y el abandono de la cocaína? {#s0500}
------------------------------------------------------------------------------------

■**La subida:** euforia, aumento de la autoconfianza, aumento de la energía, aumento de la capacidad para trabajar.■**Caída de los niveles:** depresión de los sentimientos, irritabilidad, intranquilidad y generalmente incomodidad.■**Síndrome de abstinencia:** fracaso, deseo, abstinencia y extinción.

Un efecto secundario importante con el abuso es la paranoia, también llamada «paranoia armada». Combinada con el aumento de los niveles de energía, los consumidores suelen mostrar conductas erráticas y agresivas o violentas.

80. Caracterice los cuatro elementos de la etapa de abstinencia {#s0505}
---------------------------------------------------------------

■Fracaso: depresión, ansiedad y agitación.■Deseo: sueño prolongado seguido de deseo intenso de alimentos.■Abstinencia: disminución de la energía, anhedonía, euforia y reducción de las actividades normales; dura 6-18 semanas después del último consumo (un tiempo en el que las recaídas son frecuentes).■Fase de extinción: vuelve al estado habitual de actividades, energía e intereses.

81. ¿De qué antídotos se dispone para las sobredosis habituales de fármacos y productos químicos? {#s0510}
-------------------------------------------------------------------------------------------------

Ver [Tabla 1-13](#t0070){ref-type="table"} .TABLA 1-13ANTÍDOTOS PARA SOBREDOSIS HABITUALES DE FÁRMACOS Y PRODUCTOS QUÍMICOS**FármacoAntídoto y dosificación**ParacetamolN-acetilcisteína: 140 mg/kg inicialmente, seguidos de 70 mg/kg cada 8 horas, 17 dosisNarcóticosNaloxona: 0,4-2,0 mg i.v. Se puede repetir a intervalos de 2-3 minutosBenzodiazepinasFlumazenilo: 0,3 mg i.v. Dosis adicionales de 0,5 mg durante 30 segundos a intervalos de 1 minuto hasta una dosis acumulativa de 3 mgAgentes anticolinérgicosFisostigmina: 2 mg i.v. lento. Repetir a los 20 minutos si no mejora; seguidos de 1-2 mg i.v. para los síntomas recurrentesMetanol, etilenglicolEtanol (absoluto): 1 ml/kg con suero glucosado al 5% i.v. durante 15 minutosDosis de mantenimiento: 125 mg/kg/hora i.v. con suero glucosado al 5%DigoxinaFAB inmune a la digoxina (ovina): la dosis varía según la concentración sérica de digoxina, pero en promedio se pueden dar 10 viales para empezar. Para cantidades grandes y desconocidas de digoxina, administrar 20 viales (760 mg) i.v. reconstituido con agua estéril para inyección, preferiblemente a través de una membrana de micraFenotiazinas, haloperidolDifenhidramina: 25-50 mg; o benztropina: 1-2 mg (se puede dar i.v. o i.m.)LoxitaneCianuroNitrito sódico: 300 mg i.v., o tiosulfato sódico: 12,5 gOrganofosforados (insecticidas)Sulfato de atropina: 2-5 mg i.v. Repetir cada 10-30 minutos para mantener una reducción de las secreciones bronquialesDespués de la atropina, pralidoxima: 1 mg i.v. en dos dosisRepetir cada 8-12 horas hasta 3 dosis si no mejora la debilidad muscular[^9]De Guzzardi LJ: Role of the emergency physician in poisoning. Med Clin North Am 2:10-11, 1982, y Physician\'s Desk Reference, 54th ed. Montvale, NJ, Medical Economics Company, Inc., 2000.

82. Una mujer de 19 años de edad ingresa por una intoxicación por salicilatos. ¿Qué trastornos del equilibrio ácido-base se observan en este cuadro al monitorizar la gasometría sanguínea de forma seriada? {#s0515}
------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

La intoxicación aguda por salicilatos se caracteriza por efectos profundos en el equilibrio ácido-base. De forma precoz en la intoxicación, existe una **alcalosis respiratoria** primaria por estimulación directa del centro respiratorio en la médula por parte de los salicilatos. Esto produce un aumento del pH y una disminución de la PaCO~2~. Se puede observar una **acidosis metabólica compensadora** debida a la excreción renal de bicarbonato, lo que tiende a volver a normalizar el pH. En adultos jóvenes y niños (sobre todo con dosis tóxicas) sigue una **acidosis metabólica primaria**. Es normoclorémica y se asocia con un anión gap elevado. La continuación de alcalosis metabólica primaria y acidosis metabólica debe ser la clave para el diagnóstico de intoxicación aguda por salicilatos. En los casos más graves se produce una acidosis respiratoria primaria debido a la depresión del centro respiratorio con valores muy elevados de salicilatos.

83. ¿Qué produce la acidosis metabólica primaria en la intoxicación por salicilatos? {#s0520}
------------------------------------------------------------------------------------

1.Afectación del metabolismo hepático de los hidratos de carbono, lo que da lugar a acumulación de cetonas y lactato en el plasma.2.Acumulación del propio ácido acetilsalicílico, que desplaza varios mEq de bicarbonato.3.La deshidratación y la hipotensión afectan a la excreción renal de ácidos inorgánicos y causan más acidosis metabólica.

84. Enumere las etapas iniciales en la evaluación y el tratamiento de un paciente con sospecha de sobredosis de fármacos {#s0525}
------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

1.Controlar la vía aérea.2.Tomar las constantes vitales (presión sanguínea, respiración, pulso, temperatura).3.Estabilizar las anomalías de las constantes vitales.4.Valorar el estado mental/nivel de conciencia.5.Obtener una muestra de sangre para pruebas de laboratorio (bioquímica, gasometría arterial, estudio toxicológico).6.Líquidos i.v.: suero glucosado al 5% con tiamina y naloxona.7.Exploración física rápida (corazón, pulmones, abdomen, neurológica).

Goldfrank LJR, et al: Management of overdose with psychoactive medications. Med Clin North Am 2:65, 1982.

85. ¿Qué órganos suelen ser lesionados por el consumo de drogas por vía i.v.? {#s0530}
-----------------------------------------------------------------------------

En orden decreciente de frecuencia: pulmón, corazón y riñones.

86. ¿Qué enfermedades infecciosas se observan con mayor frecuencia entre los usuarios de drogas por vía i.v. (UDVP)? {#s0535}
--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

Las personas que consumen drogas por vía i.v. tienen un riesgo elevado de adquirir infecciones graves por cualquier tipo de microorganismo, y pueden estar afectados todos los órganos ([Tabla 1-14](#t0075){ref-type="table"} ). TABLA 1-14INFECCIONES FRECUENTES EN LOS USUARIOS DE DROGAS POR VÍA i.v.**Sistema nervioso central**MeningitisAneurisma micóticoInfecciones neurológicas focales:1.Absceso2.Empiema subdural**Ojo**EndoftalmitisFúngica (*Candida*)Bacteriana (*S. aureus*)**Abdomen**Hepatitis A, B, C, D, GAbsceso esplénico**Piel**CelulitisS. *aureus*EstreptococosBacilos gramnegativosFlebitis supuradaÚlceras cutáneas**Pulmones**Émbolos sépticos pulmonaresNeumonía*S. pneumoniaeS. aureus*Aspiración (anaerobios)*P. aeruginosa*AbscesoEmpiemaTuberculosis**Músculo**Fascitis necrotizante ± miositisPiomiositis**Articulaciones**Osteomielitis (especialmente de la columna lumbar)Artritis séptica (principalmente rodilla)Sistema genitourinarioEnfermedades de transmisión sexual (gonorrea y sífilis)Abscesos renales**Corazón**Endocarditis*S. aureus* (\> 50% de los casos)Estreptococos de los grupos A, B y G (segunda más frecuente)PolimicrobianaNo *Candida* sp. (5%)Enterococo (+ frecuencia)Bacilos gramnegativos (infrecuente)**Infecciones vasculares no cardíacas**Tromboflebitis sépticaAneurismas micóticos (ambos debidos a *S. aureus*)**Infección por VIH** (la infección más frecuente en los UDVP)Sida y relacionada con el sidaNeumonía por *Pneumocystis carinii*CitomegalovirusToxoplasmosisMeningitis criptocócicaComplejo *Mycobacterium avium*Neumonía por *H. influenzae*De Levine DP, Brown PD: Infections in injection drug users. En Mandell GL, Bennett JE, Dolin R (eds): Principles and Practice of Infectious Disease, 5th ed. New York, Churchill Livingstone, 2000, pp 3112-3126.

87. ¿Qué válvulas suelen estar afectadas con mayor frecuencia en la cardiopatía reumática? {#s0540}
------------------------------------------------------------------------------------------

En orden de frecuencia: la válvula mitral es la afectada con mayor frecuencia. La válvula aórtica suele estar afectada, y la tricúspide, aunque raramente, se afecta con mayor frecuencia que la válvula pulmonar.

88. ¿Cuáles son las causas de las arritmias cardíacas frecuentes en los adultos? {#s0545}
--------------------------------------------------------------------------------

Ver [Tabla 1-15](#t0080){ref-type="table"} .TABLA 1-15ARRITMIAS CARDÍACAS FRECUENTES EN LOS ADULTOS**ArritmiaFrecuencia (lpm)Etiologías**Taquicardia sinusal100-200Fiebre, dolor, fármacos, hipertiroidismo, hipertensiónParoxística supraventricular130-220 (generalmente 160)Síndrome de preexcitación (taquicardia de Wolff \[TPSV\], síndrome de Parkinson-White), reentrada en el nodo AV, anomalías congénitas, defecto septal auricular, tractos de *bypass* accesorio ocultosAleteo auricularAuricular, 250-350Enfermedad de la válvula mitral, EPOC, émbolo pulmonar, abuso de alcohol, enfermedad cardíaca orgánica, IAM, cirugía cardíacaVentricular150-220Fibrilación auricularAuricular, 350-500Isquemia miocárdica, IAM, enfermedad cardíaca orgánica, cardiopatía reumática, abuso de alcohol, insuficiencia hepática crónica, pacientes ancianos, enfermedad febril, hipertiroidismo, cirugía torácicaVentricular100-160Taquicardia ventricular100-230Cardiopatía isquémica, IAM, prolapso de la válvula mitral, miocardiopatía, hipercalcemia, hipopotasemia, hipomagnesemia, hipoxemia

89. ¿Cómo se diferencian las taquiarritmias frecuentes? {#s0550}
-------------------------------------------------------

Ver [Tabla 1-16](#t0085){ref-type="table"} .TABLA 1-16DIFERENCIACIÓN DE LAS TAQUIARRITMIAS FRECUENTES**Taquicardia sinusalTaquicardia auricular paroxísticaFibrilación auricularAleteo auricularTaquicardia ventricular**Frecuencia100-200169-190160-190140-160100-230RitmoRegularRegularIrregularRegularLigeramente irregularForma del QRSNormal[\*](#tbl16fn1){ref-type="table-fn"}Normal[\*](#tbl16fn1){ref-type="table-fn"}Normal[\*](#tbl16fn1){ref-type="table-fn"}Normal[\*](#tbl16fn1){ref-type="table-fn"}AnormalActividad auricularOnda P sinusal[\*\*](#tbl16fn2){ref-type="table-fn"}Onda P ausente o no sinusal[\*\*](#tbl16fn2){ref-type="table-fn"}AusenteOndas de aleteoOndas P sinusales[\*\*](#tbl16fn2){ref-type="table-fn"}Relación P-QRSSíPuede estar enmascarada por una frecuencia ventricular rápidaNoPuede estar enmascarada por una frecuencia ventricular rápidaNoMasaje carotídeoEnlenteceNo respuesta o pasa a ritmo sinusalNo respuestaAumento del bloqueoNo respuesta[^10][^11]De Gottlieb AJ, et al: The Whole Internist Catalog. Philadelphia, W.B. Saunders, 1980, p 158.

90. ¿Cuáles son las causas de la prolongación del intervalo QT? {#s0555}
---------------------------------------------------------------

El intervalo QT puede estar prolongado debido a causas congénitas (síndromes de Romano-Ward y Jervell-Lange-Nielson) o adquiridas (en general secundariamente a medicamentos). Hipomagnesemia, hipopotasemia y bradicardia pueden suponer un riesgo.

91. ¿Qué tratamiento especial requiere un IAM sin onda Q? {#s0560}
---------------------------------------------------------

Un IAM sin onda Q tiene mejor pronóstico a corto plazo, pero los pacientes presentan un riesgo mayor de reinfarto o extensión del área de infarto, inicio precoz de dolor postinfarto, y una tasa global más alta de mortalidad tardía. La [Figura 1-3](#f0020){ref-type="fig"} resume la pauta de tratamiento.Figura 1-3Pauta de tratamiento del IAM sin onda Q. PTCA = angioplastia coronaria transluminal percutánea; CABG = injerto de *bypass* coronario.

92. ¿Cuándo está indicada la cirugía correctora en los pacientes con estenosis aórtica (EA)? {#s0565}
--------------------------------------------------------------------------------------------

Cuando aparecen los síntomas de EA hay que plantear la sustitución de la válvula. Los síntomas típicos son insuficiencia cardíaca, angina y síncope. Cualquiera de estos síntomas supone una EA grave (área estimada de la válvula \< 0,8 cm^2^) y tiene una mortalidad a los 3 años del 50%.

93. ¿Cuándo requieren tratamiento médico las despolarizaciones prematuras ventriculares (DPV)? {#s0570}
----------------------------------------------------------------------------------------------

Las DPV, o contracciones ventriculares prematuras (CVP), se producen en personas asintomáticas sin problemas cardíacos, en situaciones agudas como tras un IAM, y en pacientes con enfermedades cardíacas. Cada caso se trata de forma diferente. Cuando las DPV se producen en personas asintomáticas, no suele estar indicado el tratamiento, y hay que aconsejar a los pacientes que eviten los factores agravantes (p. ej., productos con cafeína, tabaco, estimulantes) y ofrecerles apoyo. Las DPV después de un IAM suelen aceptarse como una «arrit mia de aviso» y se tratan con lidocaína i.v. como fármaco de elección. En las enfermedades cardíacas, los pacientes tienen un mayor riesgo de muerte súbita, y las DPV suelen controlarse con betabloqueantes. Los datos más recientes concluyen que los hombres de mediana edad asintomáticos con DPV durante el ejercicio pueden tener un mayor riesgo a largo plazo de muerte por enfermedades cardiovasculares.

Myerburg RJ, Kessler KM, Castellanos A: Recognition, clinical assessment, and management of arrhythmias and conduction disturbances. En Alexander RW, et al (eds): Hurst\'s The Heart, 9th ed. New York, McGraw-Hill, 1998, pp905-909.

Jouven X, et al: Long-term outcome in asymptomatic men with exercise-induced premature ventricular depolarizations. N Engl J Med 343(12):826-833, 2000.

94. ¿Qué es una torsade de pointes? {#s0575}
-----------------------------------

La *torsade de pointes* es una taquicardia ventricular polimorfa caracterizada por complejos QRS que cambian de amplitud y de polaridad eléctrica, y parecen «torcerse» alrededor de una línea isoeléctrica. Debe existir un intervalo QT prolongado ([Fig. 1-4](#f0025){ref-type="fig"} ). También puede haber ondas U.Figura 1-4*Torsade de pointes.* Un latido sinusal único (flecha) es seguido por una taquicardia ventricular con un patrón oscilante o cambiante de complejos QRS.De Selig CB: Simplified EKG Analysis. Philadelphia, Hanley & Belfus, 1992, p 75.

95. Enumere las causas de *torsade de pointes* {#s0580}
----------------------------------------------

■Quinidina.■Psicotrópicos.■Fenotiazinas.■Litio.■TCA.■Hipopotasemia.■Isquemia miocárdica.■Tumores.■Bradicardia grave.■Disopiramida.■Hipomagnesemia.■Procainamida.■Hemorragia subaracnoidea.■Bloqueo cardíaco de tercer grado.■Amiodarona.■Miocarditis.■Traumatismo.■Lesiones del SNC.

Saffer J, et al: Polymorphous ventricular tachycardia associated with normal and long Q-T intervals. Am J Cardiol 49:2021-2029, 1982.

96. Enumere los principales factores de riesgo de presentar enfermedad arterial coronaria (EAC) {#s0585}
-----------------------------------------------------------------------------------------------

■Edad (hombres: 45 años; mujeres: 55 años o menopausia prematura sin terapia sustitutiva con estrógenos).■Antecedentes familiares de EAC prematura (IAM claro o muerte súbita antes de los 55 años de edad en el padre u otro familiar hombre de primer grado, o antes de los 65 años en la madre u otra familiar mujer de primer grado).■Consumo actual de tabaco.■Hipertensión (TA 140/90 mmHg confirmada en varias determinaciones o si toma medicación antihipertensiva).■Aumento del colesterol LDL (lipoproteínas de baja densidad).■Colesterol HDL (lipoproteínas de alta densidad) bajo (\< 35 mg/dl o 0,9 mmol/l confirmado en varias determinaciones).■Diabetes mellitus.

97. ¿Cuál es el principal factor de riesgo negativo que disminuye el riesgo de EAC? {#s0590}
-----------------------------------------------------------------------------------

El colesterol HDL elevado (\> 60 mg/dl o 1,6 mmol/l).

Summary of the second report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) expert panel on detection, evaluation, and treatment of high blood cholesterol in adults (Adult Treatment Panel II). JAMA 269:3015-3023, 1993.

98. Un hombre de 35 años de edad con antecedentes de síndrome nefrótico ingresa para cirugía electiva de la rodilla. Ha estado tomando ibuprofeno durante 3 semanas. Al ingreso, la creatinina sérica es de 3 mg/dl. ¿Qué datos le ayudan a usted a diferenciar una insuficiencia renal aguda (IRA) de una insuficiencia renal crónica (IRC)? {#s0595}
---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

El paciente tiene un antecedente personal de enfermedad nefrótica, ha estado tomando AINE y presenta un grado moderado de insuficiencia renal. Esta insuficiencia podría ser una IRA inducida por los AINE o una IRC progresiva no identificada. El sedimento de orina puede resultar útil en esta situación. La nefritis intersticial aguda se asocia con cilindros de hematíes y de leucocitos, mientras que la IRC se asocia con cilindros anchos (generalmente de dos o tres veces el diámetro de un leucocito). La presencia de anemia importante, hiperfosfatemia e hipocalcemia y los cambios de osteodistrofia renal son sugestivos de IRC avanzada. La confirmación más importante de la cronicidad consiste en la demostración de la existencia de riñones encogidos o pequeños mediante ecografía o TC.

99. ¿Cómo causan insuficiencia renal aguda los AINE? {#s0600}
----------------------------------------------------

Los AINE inhiben la ciclooxigenasa, una enzima responsable de sintetizar prostaglandinas a partir del ácido araquidónico. La producción intrarrenal de prostaglandinas, especialmente PGE~2~, contribuye de forma importante al mantenimiento del flujo sanguíneo renal (FSR) y la tasa del filtrado glomerular (FG) en estados de disminución del volumen efectivo de sangre arterial. En cualquiera de los estados prerrenales, la producción de angiotensina II y de noradrenalina está aumentada, lo que a su vez aumenta la síntesis de prostaglandina vasodilatadora renal y de esta forma ocasiona una mejoría de la isquemia renal. Los AINE pueden disminuir de forma importante el FSR y el FG en algunos estados patológicos (como hipovolemia, insuficiencia hepática crónica, síndrome nefrótico y nefritis lúpica), y pueden producir IRA. También puede producirse una nefritis intersticial aguda asociada con síndrome nefrótico, especialmente después de emplear fenoprofeno.

100. ¿Quién tiene mayor riesgo de insuficiencia renal inducida por AINE? {#s0605}
------------------------------------------------------------------------

■Pacientes ancianos.■Pacientes que toman inhibidores de la ECA y/o betabloqueantes.■Pacientes que reciben más de un AINE (p. ej., aspirina e indometacina).■Diabéticos.■Pacientes que reciben diuréticos o que están deshidratados.■Pacientes con insuficiencia hepática crónica de base.

101. ¿Qué situaciones relacionadas con el embarazo predisponen a IRA? {#s0610}
---------------------------------------------------------------------

Aunque su incidencia ha disminuido de forma importante con el control de los abortos sépticos y la atención prenatal, la IRA no es infrecuente en el embarazo. Toxemia del embarazo, hemorragia anteparto y hemorragia posparto se asocian con un riesgo aumentado de IRA. Otros factores predisponentes son sepsis posparto, aborto, síndrome hemolítico urémico posparto y embolismo de líquido amniótico. Además, en ocasiones, hígado graso agudo y obstrucción del tracto urinario se asocian con IRA durante el embarazo.

102. Describa los cambios fisiológicos en el riñón durante el embarazo {#s0615}
----------------------------------------------------------------------

El embarazo se asocia con un aumento del FG aproximadamente del 50% y una disminución leve de la creatinina plasmática y el nitrógeno ureico en sangre (BUN). Existen un ligero aumento del tamaño renal (aproximadamente de 1 cm) y dilatación y tortuosidad de los uréteres. Se cree que estos cambios son secundarios a la presión del útero grávido, pero no se sabe si pueden estar relacionados con el aumento de las cifras de progesterona. Otros cambios fisiológicos son un aumento del aclaramiento de ácido úrico, que da lugar a una hipouricemia leve.

103. Enumere las causas más frecuentes de IRA en pacientes hospitalizados {#s0620}
-------------------------------------------------------------------------

■Hipoperfusión (aproximadamente del 50%).■Deshidratación.■Insuficiencia hepática crónica.■Insuficiencia renal postoperatoria.■Obstrucción.■Fármacos (especialmente aminoglucósidos).■Sepsis.■Arritmia.■Colorante de contraste i.v.■Síndrome hepatorrenal.

104. ¿Qué tipo de agentes antihipertensivos está contraindicado en pacientes con estenosis bilateral de la arteria renal? {#s0625}
-------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

Los inhibidores de la ECA. En la estenosis de la arteria renal bilateral o la estenosis en un riñón solitario, la presión de perfusión renal (y, por lo tanto, el FG) depende del sistema renina-angiotensina local. Cuando el sistema está bloqueado por un inhibidor de la ECA, se produce una reducción importante de la presión arterial aferente con la posterior disminución de la presión de perfusión renal, lo que causa un FG reducido.

105. ¿Qué significa la presencia de eosinófilos en la orina? {#s0630}
------------------------------------------------------------

La orina normal no contiene eosinófilos; su presencia en una muestra de orina indica una enfermedad renal. La contribución de los eosinófilos a la respuesta inmune no se conoce claramente, pero son activados por los antígenos y reacciones de hipersensibilidad inducidas por antígenos. Los eosinófilos en la orina son característicos de la enfermedad tubulointersticial (es decir, nefritis intersticial), especialmente si representan \> 5% de la cifra total de leucocitos en la muestra. Los eosinófilos en la orina se ven en la nefritis intersticial, necrosis tubular aguda, infecciones del tracto urinario, síndrome hepatorrenal y rechazo del riñón trasplantado.

Carwin HL, et al: Clinical correlates of eosinophiluria. Arch Intern Med 145:1097-1099, 1985.

106. ¿Qué tres hallazgos conforman el síndrome de hiporreninemia-hipoaldosteronismo? {#s0635}
------------------------------------------------------------------------------------

1.Cifras séricas bajas de aldosterona (debido a afectación de su secreción).2.Cifras séricas bajas de renina.3.Hiperpotasemia (que es más grave de lo esperado por el grado de insuficiencia renal).

107. Enumere las características clínicas de los pacientes con hipoaldosteronismo hiporreninémico {#s0640}
-------------------------------------------------------------------------------------------------

■Edad media: 65 años.■Hiperpotasemia asintomática (75%).■Insuficiencia renal crónica (70%).■Diabetes mellitus (50%).■Arritmias cardíacas (25%).■Respuesta de aldosterona normal a la ACTH (25%).

108. En la insuficiencia renal crónica, ¿cuál es la importancia del producto calcio-fosfato (producto Ca^2+^ × PO^−^~4~)? {#s0645}
-------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

Cuando el producto de las concentraciones séricas de calcio y fosfato supera 70, es más probable que se produzcan calcificaciones metastásicas. El fosfato de calcio (CaPO~4~) puede precipitar fuera del plasma y se deposita en las arterias, tejidos blandos, áreas periarticulares y vísceras.

109. Enumere las causas frecuentes de infiltrados pulmonares intersticiales bilaterales {#s0650}
---------------------------------------------------------------------------------------

■Edema pulmonar.■Tuberculosis miliar.■Neumonía por *Pneumocystis carinii*.■Diseminación linfangítica de un carcinoma (de mama, gástrico).■Sarcoidosis.■Linfoma.■Clorambucilo.■Idiopáticas.■Fármacos/toxinas.■Nitrofurantoína.■Amiodarona.■Sulfonamidas.■Zidovudina.■Bleomicina.■Metotrexato.■Ciclofosfamida.

Crystal RG, et al: Interstitial lung disease of unknown cause. N Engl J Med 310:154-166, 235-244, 1984.

110. ¿Dónde se encuentra la giba de Hampton? {#s0655}
--------------------------------------------

La giba de Hampton, en honor a Aubrey Otis Hampton (1900-1955), un radiólogo de EE.UU., es un hallazgo radiológico muy sugestivo de infarto pulmonar. Es una consolidación densa, homogénea, en forma de cuña, situada en los lóbulos medio e inferior. La base es contigua con la pleura, pero el ápex señala, de una forma convexa, hacia el hilio. Este patrón le da el aspecto de una joroba.

111. ¿Cómo se clasifican los cánceres de pulmón? ¿Cuáles son los tipos más frecuentes? {#s0660}
--------------------------------------------------------------------------------------

Los cánceres de pulmón se clasifican en cáncer de pulmón de células pequeñas y cáncer de pulmón no de células pequeñas. Estos últimos suponen más del 80% de todos los cánceres de pulmón. Existen varios tipos de cánceres no de células pequeñas; el adenocarcinoma corresponde al tipo más frecuente de este grupo (32%). Otros son de células escamosas, de células grandes, epidermoide, carcinoma bronquioloalveolar y versiones mixtas de todos ellos.

112. ¿Cuál es el cáncer de piel más frecuente en los adultos? {#s0665}
-------------------------------------------------------------

Los cánceres de piel no melanoma son los más frecuentes e incluyen el carcinoma de células basales (la neoplasia cutánea más frecuente en todo el mundo) y el carcinoma de células escamosas. El carcinoma de células basales ocurre entre cuatro y diez veces más frecuentemente que el carcinoma de células escamosas. El principal factor de riesgo es la exposición excesiva al sol, especialmente en individuos de piel clara, y el 90% de los tumores se producen en áreas de la piel expuestas al sol. Los carcinomas de células basales se dividen en seis tipos: nodular, pigmentado, quístico, esclerosante, superficial y nevoide. Las metástasis son raras y el pronóstico suele ser excelente, aunque ocurren muertes por extensión local. El tratamiento depende de la localización y la extensión del tumor. La extirpación del tumor, por diversos medios, es curativa en el 90% de los casos.

Jerant AF, et al: Early detection and treatment of skin cancer. Am Fam Physician 62(2):357-368, 2000.

113. ¿Qué criterios deben recordarse para evaluar una lesión sospechosa de ser un melanoma? {#s0670}
-------------------------------------------------------------------------------------------

La regla **ABCD** recoge los criterios clave para evaluar estas lesiones:**A = A**simetría.**B = B**ordes irregulares.**C =** variación del **C**olor (generalmente púrpura/negro).**D = D**iámetro \> 6 mm.

Jerant AF, et al: Early detection and treatment of skin cancer. Am Fam Physician 62(2):357-368, 2000.

114. ¿La tiña versicolor y el vitíligo son manifestaciones de la misma enfermedad? {#s0675}
----------------------------------------------------------------------------------

No. Las diferencias se muestran en la [Tabla 1-17](#t0090){ref-type="table"} .TABLA 1-17VITÍLIGO FRENTE A TIÑA VERSICOLOR**VitíligoTiña**Etiología¿Autoinmune?Infección fúngicaPatologíaDestrucción de melanocitosDisminución de melanosomas en el estrato córneoIncidencia1%FrecuenteEdad de inicioAdultos jóvenesAdultos jóvenesDescripciónÁreas maculares despigmentadas Ausencia de melaninaPequeñas máculas hipopigmentadas o tostado con una escama como salvadoEnfermedades asociadasEnfermedad de Graves, anemia perniciosa, diabetes mellitus, enfermedad de AddisonSeborreaDiagnósticoBlanco tiza con la lámpara de WoodFluorescencia dorada con la lámpara de WoodAusencia de melanocitos en la biopsia cutáneaEsporas/hifas en la biopsia cutánea KOH = positivo, aspecto en «espaguetis y bolas de carne»TratamientoTrioxsaleno con exposición solar al menos dos veces a la semanaSulfuro de selenio, ungüentos de sulfuro, ketoconazol, ácido salicílico

115. ¿En qué se diferencia un chancro de una úlcera chancroide? {#s0680}
---------------------------------------------------------------

Ver [Tabla 1-18](#t0095){ref-type="table"} .TABLA 1-18CHANCRO FRENTE A ÚLCERA CHANCROIDE**ChancroÚlcera chancroide**EnfermedadSífilisChancroide (una enfermedad por sí misma)Microorganismo*Treponema pallidumHaemophilus ducreyi*DescripciónPápula indolora que erosiona rápidamente. El borde parece cartilaginoso. InduradaÚlcera superficial dolorosa con bordes mellados. La base está cubierta por exudado necrótico. Suele ser múltipleLocalizaciónPene, cérvix/labios y ano/recto/boca en homosexualesHombres: orificio prepucial, prepucio, frenilloMujeres: labios, clítoris, vestíbuloTratamientoPenicilina G, tetraciclinaTrimetoprima/sulfametoxazol, eritromicina

116. Enumere las manifestaciones cutáneas del hipertiroidismo {#s0685}
-------------------------------------------------------------

■Textura cálida, húmeda, «aterciopelada» de la piel.■Aumento de la sudoración palmar/dorsal.■Congestión facial.■Eritema palmar.■Vitíligo.■Alteración de la textura del pelo.■Alopecia.■Mixedema pretibial.

117. ¿Cuál es la frecuencia de la bacteriuria asintomática en los pacientes de más de 65 años de edad? ¿Es necesario tratarla? {#s0690}
------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

La bacteriuria asintomática existe al menos en el 20% de las mujeres y el 10% de los hombres mayores de 65 años de edad. No es necesario el tratamiento a menos que se asocie con una uropatía obstructiva.

Boscia JA, et al: Asymptomatic bacteriuria in the elderly. Infect Dis Clin North Am 1:893-905, 1987.

118. ¿Las cefaleas en un paciente anciano deben hacer pensar siempre en la posibilidad de qué enfermedad autoinmune sistémica? {#s0695}
------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

La arteritis temporal (de células gigantes) debe tenerse en cuenta en cualquier paciente de más de 50 años con una cefalea, especialmente si es continua, pulsátil y unilateral. La arteritis temporal no tratada puede dar lugar a ceguera monocular irreversible.

119. ¿Qué otros síntomas sugieren una arteritis temporal? {#s0700}
---------------------------------------------------------

■Claudicación de la mandíbula durante la masticación y/o el habla.■Pérdida transitoria de la visión (amaurosis fugaz), defectos del campo visual, diplopía, pérdida brusca de la visión.■Se observan síntomas de polimialgia reumática (dolor en la cintura pélvica) en el 50% de los pacientes.■Arteria temporal dolorosa, tumefacta, roja y nodular con disminución de la pulsación a la palpación (dos terceras partes de los pacientes).■Fiebre.■Pérdida de peso.

120. ¿Cuáles son las principales causas de ceguera en el anciano? {#s0705}
-----------------------------------------------------------------

Cataratas, glaucoma, retinopatías, arteritis temporal y diabetes mellitus (DM).

121. ¿Cuáles son las presentaciones frecuentes de la DM de tipo 1 frente a la DM de tipo 2? {#s0710}
-------------------------------------------------------------------------------------------

Ver [Tabla 1-19](#t0100){ref-type="table"} .TABLA 1-19DIABETES MELLITUS DE TIPO 1 FRENTE AL TIPO 2**Tipo 1Tipo 2**Edad\< 40 años\> 40 años, ancianosInicioPeríodo breveInsidioso, se encuentra por casualidad en análisis de laboratorioComplicacionesCetoacidosis diabéticaComa hiperosmolarHábito corporalNormal, delgadoObeso (generalmente)PatologíaDestrucción de las células de los islotesResistencia a la insulina, baja secreción de insulina, células de los islotes intactasTendencia a la cetosisSíSí, pero mucho menos frecuente que el tipo 1TratamientoInsulinaPérdida de peso, dieta equilibrada, agentes hipoglucemiantes orales, quizá insulina

122. ¿Cuáles son los factores predisponentes para el desarrollo de úlceras en el pie diabético? {#s0715}
-----------------------------------------------------------------------------------------------

■Fricción por zapatos mal ajustados y/o nuevos.■Callos o durezas no tratados.■Callos y durezas autotratados.■Traumatismos del pie (a menudo desapercibidos).■Andar descalzo.■Quemaduras.■Paroniquia.■Lesiones del pie autoinfligidas (raras).■Fricción en el talón en pacientes encamados.■Deformidades del pie (juanetes, dedos en martillo, edema).

Adaptado de Watkins PJ: The diabetic foot. BMJ 326:977-979, 2003.

123. Resuma los efectos de la glucosa sanguínea elevada de forma crónica sobre piel, ojos y nervios periféricos {#s0720}
---------------------------------------------------------------------------------------------------------------

**Piel:** dermopatía, úlceras del pie/pierna diabético, mayor susceptibilidad a infecciones cutáneas, necrobiosis lipoídica diabética.**Ojos:** cataratas, retinopatía.**Nervios periféricos:** neuropatía periférica, mononeuropatía (nervio mediano).

124. ¿Cuáles son los efectos de la glucosa sanguínea elevada de forma crónica sobre el sistema genitourinario y los riñones? {#s0725}
----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

**Sistema genitourinario:** impotencia, eyaculación retrógrada, vejiga neurógena, amiotrofia diabética, caquexia neuropática.

**Riñones:** insuficiencia renal, enfermedad renal terminal, síndrome nefrítico, infecciones repetidas del tracto urinario.

125. Enumere los efectos gastrointestinales de la glucosa sanguínea elevada de forma crónica {#s0730}
--------------------------------------------------------------------------------------------

■Gastroparesia.■Diarrea diabética.■Estreñimiento.■Disfunción esofágica.■Enfermedad por reflujo gastroesofágico.

126. Resuma los efectos de la glucosa sanguínea elevada de forma crónica sobre el SNC {#s0735}
-------------------------------------------------------------------------------------

■Coma (debido a cetoacidosis diabética o coma hiperosmolar).■Cambios de personalidad.■Insuficiencia autonómica.

127. Enumere los efectos cardiovasculares de la glucosa sanguínea elevada de forma crónica {#s0740}
------------------------------------------------------------------------------------------

■Aumento del riesgo de EAC, CVA, DVT.■IAM silente.■Miocardiopatía.■Hipertrigliceridemia.■Aumento del colesterol total.■Disminución del colesterol HDL.■Hipertensión.■Enfermedad vascular periférica.■Afectación de los reflejos cardiovasculares.

128. ¿Cuáles son las etapas clínicas de la hipoglucemia? ¿Cómo se caracterizan? {#s0745}
-------------------------------------------------------------------------------

**Leve:** síntomas relacionados con la estimulación del sistema adrenérgico o del SNC en respuesta a un azúcar sanguíneo bajo.

**Moderada:** los síntomas relacionados con efectos sobre el SNC de la hipoglucemia son más pronunciados, pero el paciente es capaz de ayudarse a sí mismo. Los síntomas incluyen afectación de la función motora, confusión y conductas inapropiadas. PUNTOS CLAVE: DIABETES MELLITUS1.El diagnóstico de diabetes se puede hacer sólo con una glucosa sanguínea en ayunas \> 126 mg/dl, una cifra al azar de glucosa \> 200 mg/dl o una glucemia a las 2 horas \> 200 mg/dl después de una carga de 75 g de glucosa. No es aceptable emplear la HbA1c para confirmar el diagnóstico.2.La cetoacidosis diabética (CAD) puede producirse rápidamente en los pacientes diabéticos de tipo 1 cuando se suspende la insulina; por lo tanto, necesitan un aporte continuo de insulina para evitar la reaparición de la CAD.3.El tratamiento con insulina suele ser necesario en los diabéticos de tipo 2 cuando los agentes orales no consiguen controlar el azúcar sanguíneo. Esto se debe a la incapacidad de las células beta pancreáticas para producir insulina.4.El control del azúcar sanguíneo no es el único objetivo en el tratamiento de los diabéticos; controlar la presión sanguínea y los lípidos también es importante para evitar las complicaciones microvasculares y macrovasculares.

**Grave:** los síntomas de hipoglucemia dan lugar a coma, convulsiones o alteración del estado mental, afectación de la capacidad del paciente para buscar ayuda o conseguir una fuente de azúcar.

129. Defina la no percepción de la hipoglucemia {#s0750}
-----------------------------------------------

La no percepción de la hipoglucemia es un síndrome iatrogénico, que sucede generalmente en la DM de tipo 1, en el que los pacientes se vuelven resistentes o no perciben los signos de defensa precoces como taquicardia o sudoración. Los pacientes pueden llegar a presentar coma y/o convulsiones sin signos de alarma.

Lebovitz HE, et al: Therapy for Diabetes Mellitus and Related Disorders, 3rd ed. Alexandria, VA, American Diabetes Association, 1998, pp 241-251.

130. ¿Qué hallazgos de laboratorio son consistentes con insuficiencia suprarrenal? {#s0755}
----------------------------------------------------------------------------------

■Hiponatremia (raramente \< 120 mEq/l).■Hiperpotasemia (raramente \> 7 mEq/l).■Hipocarbia (HCO~3~, aproximadamente 15-20 mEq/l).■Hipoglucemia.■Aumento de BUN.■Aumento de eosinófilos.■Aumento de linfocitos.

131. ¿En qué personas suele observarse la neutropenia benigna? {#s0760}
--------------------------------------------------------------

Africanos, negros de las Indias del oeste y afroamericanos. No es un rasgo genético, sino más bien adquirido. La neutropenia probablemente se debe a una liberación anormal de neutrófilos por la médula ósea. El recuento de leucocitos oscila entre 3.000 y 4.000 en afroamericanos. Es una respuesta normal a infecciones, glucocorticoides y embarazo.

132. ¿Qué síntomas llevan a los pacientes ancianos hipotiroideos a solicitar atención médica? {#s0765}
---------------------------------------------------------------------------------------------

■Estreñimiento.■Dificultad para pensar.■Letargia, fatigabilidad fácil.■Intolerancia al frío.

Bartuska DG: Thyroid disease in the news. Contemp Intern Med (Jun):23-32, 1989.

133. ¿Qué protección proporciona a los pacientes el gen de células falciformes heterocigoto? {#s0770}
--------------------------------------------------------------------------------------------

La elevada frecuencia del gen de células falciformes en las áreas endémicas de paludismo es un ejemplo de polimorfismo equilibrado. El gen de células falciformes protege al huésped del paludismo letal por *Plasmodium falciparum*. El mecanismo real no se conoce completamente, pero se ha postulado que la entrada del parásito en las células del huésped disminuye la saturación de oxígeno de los hematíes. Esta desaturación da lugar a la formación de células falciformes y detiene la maduración del parásito. Las células falciformes son eliminadas por el sistema fagocítico.

Luzzatto L: Genetics of red cells susceptibility to malaria. Blood 54:961-976, 1979.

134. Cite los cinco tipos de crisis en la enfermedad de células falciformes {#s0775}
---------------------------------------------------------------------------

1.Vasooclusivo (doloroso): la típica «crisis drepanocítica» cuyos síntomas dependen de la localización de la oclusión.2.Aplásico: supresión de la médula ósea debido a infección.3.Secuestro: se observa en pacientes más jóvenes (edad entre 1 y 5 años) cuando el bazo todavía está intacto.4.Hemolítico: buscar deficiencia de G6PD o paludismo.5.Megaloblástico: se observa en situaciones de aumento de requerimientos de folato (como en el embarazo).

135. Describa el síndrome torácico agudo {#s0780}
----------------------------------------

El síndrome torácico agudo es una emergencia médica que se observa con frecuencia en pacientes con drepanocitosis. Se caracteriza por dolor torácico agudo, hipoxemia arterial e infiltrados pulmonares. Esta complicación con riesgo vital suele tratarse con exsanguinotransfusión y monitorización intensiva agresiva.

136. ¿Qué fármacos están implicados con mayor frecuencia en la trombocitopenia inducida por fármacos (inmune)? {#s0785}
--------------------------------------------------------------------------------------------------------------

**Antibacterianos:** sulfonamidas, rifampicina, trimetoprima, ampicilina, cefalosporinas,p-aminosalicilato, nitrofurantoína, isoniazida.**Anticonvulsivantes:** carbamazepina, fenitoína, valproato sódico, difenilhidantoína, ftalazinol.**Antihipertensivos:** metildopa, clorotiazida, hidroclorotiazida, diazóxido, furosemida.**Alcaloides de la cinchona:** quinina, quinidina.**AINE:** aspirina, indometacina, fenilbutazona, sulindaco.

**Otros:** heroína, clorpropamida, bleomicina, desipramina, oro, heparina, cimetidina, digitoxina, paracetamol.

137. Enumere los diagnósticos diferenciales de las anemias macrocíticas {#s0790}
-----------------------------------------------------------------------

■Enfermedad hepática.■Deficiencia de vitamina B~12~.■Deficiencia de folato.■Síndrome mielodisplásico.■Fármacos que afectan a la síntesis de DNA: 6-mercaptopurina, zidovudina, 5-fluorouracilo, hidroxiurea.

138. ¿Cuál es el diagnóstico diferencial de las anemias microcíticas? {#s0795}
---------------------------------------------------------------------

■Deficiencia de hierro (el tipo de anemia más frecuente en todo el mundo).■Hemoglobinopatías: talasemia, anemia de células falciformes, enfermedad de células falciformes.■Anemias sideroblásticas.■Anemia de enfermedades crónicas.

139. ¿Cuáles son los criterios del American College of Rheumatology para el diagnóstico de gota? {#s0800}
------------------------------------------------------------------------------------------------

El American College of Rheumatology afirma que la confirmación del diagnóstico de gota se puede establecer por la presencia de al menos 6 de 12 criterios específicos:■Inflamación articular máxima en 1 día.■Más de un ataque con el tiempo.■Artritis monoarticular (aunque la gota puede afectar a muchas articulaciones).■Enrojecimiento de la articulación.■Dolor o tumefacción del primer dedo del pie.■Afectación unilateral del primer dedo del pie.■Afectación tarsal unilateral.■Presencia sospechosa de tofo.■Hiperuricemia.■Tumefacción asimétrica de la articulación en la radiología simple.■Quistes subcorticales sin erosión en la radiografía.■Cultivo negativo del líquido articular para causas infecciosas durante un ataque.

Adaptado de Gout, Teal, G.P. & Fuchs, H.A. PIER, Clinical Guidance from American College of Physicians, [http://pier.acponline.org](http://pier.acponline.org/){#ir0030}

140. ¿Qué enzima suele estar elevada en el linfoma? {#s0805}
---------------------------------------------------

La lactato deshidrogenasa (LDH) está elevada en muchos linfomas y otras enfermedades linfoproliferativas. Se cree que el origen son las células del tumor, y la LDH se emplea para determinar la actividad de la enfermedad.PÁGINAS WEB1.[www.UpToDate.com](http://www.uptodate.com/){#ir0035}2.[www.MDConsult.com](http://www.mdconsult.com/){#ir0040}3.[www.pier.acponline.org](http://www.pier.acponline.org/){#ir0045}

[^1]: VCI = vena cava inferior; VPP = valor predictivo positivo; VPN = valor predictivo negativo; TC = tomografía computarizada; RM = resonancia magnética.

[^2]: BUN = nitrógeno ureico en sangre; P~Cr~ = creatinina en plasma; Na = sodio.

[^3]: Copyright American Cancer Society (de [www.cancer.org](http://www.cancer.org/){#ir0010}).

[^4]: El examen mediante tacto rectal debe efectuarse en el momento de cada sigmoidoscopia, colonoscopiao EDCB.

[^5]: PMN = células polimorfonucleares.

[^6]: Otras infecciones que característicamente pueden producir linfadenopatías regionales (p. ej., tularemia, enfermedad de Lyme, linfogranuloma venéreo) raramente causan linfadenopatías generalizadas.

[^7]: Los paréntesis indican infecciones que son poco frecuentes o no se han descrito en Estados Unidos.

[^8]: ALT = alanina aminotransferasa; CBC = conducto biliar común; GGT = gammaglutamil transferasa (GGT); CID = coagulación intravascular diseminada; HELLP = hemólisis, aumento de enzimas hepáticas y recuento plaquetario bajo; LDH = lactato deshidrogenasa.

[^9]: FAB = fragmento de unión del antígeno.

[^10]: A menos que exista un trastorno de la conducción intraventricular.

[^11]: Las ondas P sinusales son positivas en la derivación II y se producen al menos 0,12 segundos antes de que empiece el complejo QRS.
